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Resumo  
 
Objetivos: O presente estudo tem como objetivo comparar o efeito da estimulação 
transcraniana de corrente contínua aplicada no córtex dorsolateral esquerdo e no córtex motor 
bilateral no tempo de reação, mobilidade funcional e equilíbrio em tarefa simples e dual-task de 
indivíduos com doença de Parkinson. 
Métodos: Este estudo segue um desenho longitudinal quantitativo experimental 
crossover, tratando-se de um ensaio clínico randomizado duplo-cego. A amostra foi composta 
por 7 participantes com doença de Parkinson com idade média de 62 anos. Foi realizada uma 
avaliação inicial, na qual foi aplicado o questionário sociodemográfico, MoCA, Escala de Hoehn 
& Yahr e domínios II e III da UPDRS. Pré e pós intervenção foi feita uma avaliação da velocidade 
de reação, da mobilidade funcional, do sentar-levantar e do equilíbrio em tarefa simples e dupla. 
Todos os participantes foram sujeitos a três intervenções, uma sessão na qual a estimulação foi 
aplicada no córtex motor bilateral (CMB), uma com aplicação no córtex dorsolateral esquerdo 
(CDE) e uma Sham, seguindo uma ordem aleatória. 
Resultados: Os resultados estatísticos obtidos não permitiram concluir qual o tipo de 
estimulação que apresenta melhores resultados nas variáveis em estudo. No entanto, na 
comparação das médias dos resultados obtidos nas avaliações pré e pós intervenção verificou-se 
uma melhoria nos resultados da mobilidade funcional, do sentar-levantar e no equilíbrio de olhos 
abertos e fechados na estimulação do CMB. Na intervenção no CDE observaram-se melhorias na 
mobilidade funcional em tarefa simples e dupla, e no equilíbrio de olhos abertos na direção ântero-
posterior e com os olhos fechados.  
Conclusão: Na estimulação do CMB foram observadas melhorias na velocidade de reação, 
mobilidade funcional não associada ao desempenho de tarefas cognitivas em simultâneo, e no 
equilíbrio, principalmente de olhos fechados, onde estão ausentes mecanismos de biofeedback. Por 
sua vez, a estimulação do CDE apresentou melhorias na mobilidade funcional quando associada 
ao desempenho simultâneo de uma tarefa cognitiva (dual-task), e no equilíbrio quer nas recolhas 
realizadas de olhos abertos, como nas recolhas executadas de olhos fechados.   
 
Palavras chave: Estimulação Transcraniana de Corrente Contínua, Doença de Parkinson, 
Córtex Motor Bilateral, Córtex Dorsolateral Esquerdo, Equilíbrio, Mobilidade Funcional, 
Velocidade de Reação, Dual-Task. 
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Abstract  
 
 Objective: The aim of the present study was to compare the effect of Transcranial Direct 
Current Stimulation on the left dorsolateral cortex and the bilateral motor cortex on the reaction 
time, functional mobility, and single task and dual-task balance of individuals with Parkinson's 
disease. 
 Methods: This study follows a longitudinal quantitative experimental cross-over design, 
in a randomized double-blind clinical trial. The sample consisted of 7 participants with Parkinson's 
disease, with mean age of 62 years. An initial evaluation was carried out, in which the 
sociodemographic questionnaire, MoCA, Hoehn & Yahr Scale and UPDRS domains II and III 
were applied. The pre and post-intervention evaluation consisted in an evaluation of reaction 
speed, functional mobility, sit-up and balance was performed in a single and dual task. All 
participants were submmited to three interventions, one session in which stimulation was applied 
in the bilateral motor cortex (CMB), one in the left dorsolateral cortex (CDE) and one Sham 
stimulation, following a random order. 
 Results: The statistical results obtained did not allow to conclude the type of stimulation 
that presents better results in the variables under study. However, in the comparison of the means 
of the results obtained in the pre and post-intervention evaluations, was observed an improvement 
in the results of functional mobility, sit-up evaluation and balance with the eyes open and closed 
in the stimulation of CMB. In the CDE intervention, improvements were observed in functional 
mobility in single and dual task, and in the balance with the eyes open and closed. 
 Conclusion: In the stimulation of CMB, there were improvements in the reaction speed; 
functional mobility not associated to the performance of cognitive tasks simultaneously; and in 
balance, especially with closed eyes, where biofeedback mechanisms are absent. CDE stimulation, 
on the other hand, presented improvements in functional mobility when associated with dual-task, 
and in the balance between open-eye collections and closed-eye collections. 
 
Keywords: Transcurrent Chain Stimulation, Parkinson's Disease, Bilateral Motor Cortex, 
Dorsolateral Left Cortex, Balance, Functional Mobility, Reaction Rate, Dual-Task. 
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I. Introdução 
A doença de Parkinson foi descrita pela primeira vez por James Parkinson, em 1817, que 
a descreveu como uma “paralisia agitante”, sendo mais tarde explorada por Jean-Martin 
Charcot, que elaborou uma descrição mais detalhada dos sintomas desta patologia, e propôs a 
alteração do seu nome para “Doença de Parkinson” (1). 
Esta é caracterizada como uma doença neurodegenerativa multissistémica, com perda 
progressiva de neurónios dopaminérgicos na substância negra pars compacta, que condiciona o 
normal funcionamento dos circuitos diretos e indiretos dos gânglios da base e das vias córtico-
estriato-talâmicas do Sistema Nervoso Central (SNC), que vão desencadear o comprometimento 
do controlo motor voluntário, frequentemente observado em indivíduos com este diagnóstico 
(2-6). 
O córtex cerebral é anatómica e fisiologicamente organizado em redes complexas, que 
são indispensáveis para o ótimo funcionamento cerebral, bem como para a aquisição e realização 
de todas as atividades do nosso dia-a-dia. Na doença de Parkinson, os circuitos que nos permitem 
realizar os ajustes necessários para produção de movimento eficaz e para a aquisição de novas 
aprendizagens motoras encontram-se condicionados, devido principalmente às alterações 
estruturais e bioquímicas existentes ao nível dos gânglios da base e córtex motor primário (7). 
Nesse sentido, torna-se pertinente compreender de que forma podemos atuar ao nível destes 
circuitos neuronais, como forma de melhorar a capacidade motora de indivíduos com 
diagnóstico de doença de Parkinson e, consequentemente, melhorar a sua funcionalidade e 
diminuir o grau de incapacidade fortemente ligado a esta patologia.  
A Estimulação Transcraniana de Corrente Contínua (ETCC) é um tipo de 
neuroestimulação não invasiva, que tem sido amplamente estudada em várias patologias, tendo 
merecido destaque pelos efeitos positivos observados nas patologias de origem neurológica. Na 
ETCC é transmitido um sinal elétrico de baixa intensidade, com o objetivo de modular a 
excitabilidade do tecido cortical e subcortical e, consequentemente, o comportamento do tecido 
neuronal (8-10).  Por esse motivo, a investigação científica atual sugere que a ETCC possa atuar 
ao nível das estruturas afetadas nesta doença, baseando-se nos princípios de neuroplasticidade 
para conseguir manter e/ou recuperar alguma da capacidade motora naturalmente perdida com 
o desenvolvimento da patologia (11-13). 
Contudo, os estudos desenvolvidos até ao momento destacam maioritariamente a 
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estimulação das áreas cerebrais mais afetadas pela patologia, como o córtex motor, não 
considerando as áreas adjacentes que desempenham funções motoras secundárias e que, para 
além de apresentarem um possível potencial de recuperação superior, são também recrutadas 
para pelo SNC para colmatar as falhas já instaladas ao nível das áreas motoras primárias (14). 
Nesse sentido, torna-se importante desenvolver um estudo através do qual se procure 
compreender os efeitos da ETCC ao nível de uma área motora primária (córtex motor bilateral) 
e uma área motora secundária (córtex dorsolateral esquerdo), e o impacto da estimulação de 
cada área na funcionalidade de indivíduos com doença de Parkinson. 
Importa ainda ressalvar que grande parte das atividades realizadas no nosso quotidiano 
têm como pré-requisito a execução de duas tarefas em simultâneo, sendo esta exigência 
designada de dual-task. Sabe-se também que, na doença de Parkinson, os circuitos neuronais 
diretos e indiretos responsáveis pela execução de tarefas duplas se encontram comprometidos, 
motivo pelo qual esta patologia tem um impacto tão grande na funcionalidade e independência 
dos indivíduos (14). 
Deste modo, foi realizado o presente estudo com o objetivo de comparar o efeito da ETCC 
aplicada no córtex dorsolateral esquerdo (CDE) e no córtex motor bilateral (CMB) no tempo de 
reação, mobilidade funcional e equilíbrio em tarefa simples e dual-task de indivíduos com 
doença de Parkinson. 
De forma a responder ao objetivo do estudo, o presente trabalho foi organizado em vários 
capítulos, com o objetivo de facilitar e clarificar a sua compreensão. Após esta introdução 
(capítulo I) é apresentada a revisão bibliográfica sobre a temática (capítulo II), sendo constituída 
por subcapítulos nos quais se pretende realizar um enquadramento da patologia, alterações 
anatómicas e bioquímicas decorrentes da mesma, a técnica de ETCC e os seus pressupostos 
aplicados à doença de Parkinson, e os vários processos neuronais relacionados com esta 
patologia e as variáveis em estudo.  No capítulo III é realizada uma exposição dos processos 
metodológicos adotados, dos instrumentos de avaliação utilizados, dos processos de recolha e 
tratamentos de dados, e ainda a descrição da amostra que constituiu o presente estudo.  No 
capítulo seguinte (capítulo IV), são apresentados os resultados obtidos, assim como as várias 
etapas da sua análise. Estes resultados são discutidos no capítulo seguinte (capítulo V), 
procedendo-se à sua análise e comparação com dados obtidos em estudos semelhantes, e 
exposição das limitações do estudo. Por fim, as conclusões gerais do estudo e sugestões para 
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futuras investigações são apresentadas no capítulo VI, sendo o último capítulo (capítulo VII) 
dedicado às referências bibliográficas consultadas.  
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II. Revisão da Literatura 
Enquadramento da Patologia 
A doença de Parkinson é caracterizada como uma patologia neurodegenerativa 
multissistémica progressiva, que envolve o comprometimento gradual do controlo motor 
voluntário (2-4). 
No ano de 2005 cerca de 4.1 a 4.6 milhões de pessoas apresentavam o diagnóstico desta 
patologia sendo que, segundo as projeções estatísticas, este número deve duplicar até ao ano de 
2030 (2,15). Atualmente, estima-se que afete aproximadamente 1% da população mundial com 
mais de 60 anos (2). Embora o género masculino apresente uma incidência superior 
comparativamente ao género feminino (2:1, respetivamente), esta tendência tem vindo a 
diminuir com a idade (nas faixas etárias mais elevadas a incidência entre géneros é semelhante), 
verificando-se ainda, na última década, uma diminuição desta diferença em todas as faixas 
etárias (16-18). Embora a maioria dos diagnósticos seja realizado entre os 58 e os 63 anos de 
idade, verifica-se que o aumento da idade é acompanhado de um acréscimo da incidência desta 
patologia, sendo que em indivíduos com 50 anos de idade esta é de 2,5 em 100000 habitantes, 
enquanto que em pessoas com 80 anos é observado um valor de 100 casos em cada 100000 
habitantes (16,19,20). Por outro lado, verifica-se que, nos casos em que o diagnóstico é realizado 
em faixas etárias mais jovens (cerca de 5 a 10% dos casos), os primeiros sintomas se manifestam 
entre os 21 e os 40 anos de idade (16,21).  
No que diz respeito à etiologia, alguns estudos indicam que a manifestação desta 
patologia é multifatorial, resultando de uma interação entre fatores genéticos e ambientais 
(22,23). Relativamente aos fatores genéticos, estima-se que apenas 15% dos casos apresentem 
um familiar direto com diagnóstico de Parkinson. Contudo, foram identificadas várias mutações 
génicas que tornam o indivíduo mais predisposto à manifestação desta patologia, estando 
identificados 9 genes autossómicos, dominantes e recessivos, que apresentam uma forte 
correlação com a doença de Parkinson (22-24). No que diz respeito aos fatores ambientais, foram 
reportados vários casos de diagnóstico de Parkinson após a exposição prolongada a pesticidas e 
compostos químicos como MPTP (produto secundário tóxico na síntese clandestina de um 
análogo da petidina) e ingestão de água proveniente de poços contaminados (24-27). Já a 
ingestão de café pode apresentar uma tendência inversamente proporcional, parecendo atuar 
como fator protetor para a mesma, embora a evidência científica atual não seja consensual nesta 
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questão (28,29). A exposição a agentes infeciosos, tais como a Encefalite Letárgica ou o 
Influenza, é apontada como um dos possíveis fatores ambientais correlacionadas com o 
diagnóstico desta patologia (30,31). Esta exposição parece potenciar a ocorrência de alterações 
em vários mecanismos celulares relacionados com esta patologia, tais como disfunções nos 
mecanismos de ação mitocondrial, stress oxidativo, agregação proteica anormal, degradação 
proteica, desregulação dos mecanismos de autofagia e alterações dos mecanismos inflamatórios 
(23,24). 
Os principais sintomas associados a esta patologia são designados de sinais cardinais, 
sendo estes a presença de tremor em repouso, rigidez muscular, bradicinesia e 
instabilidade/alterações posturais (15). O tremor em repouso (usualmente com uma frequência 
entre 3 a 5 Hz), é o primeiro sintoma motor a manifestar-se em aproximadamente 70% dos 
indivíduos com Parkinson. Geralmente este é observado de forma assimétrica, sendo mais 
notório durante a realização de atividade motora contralateral e na deambulação. A sua 
manifestação é também mais comum no membro superior do que no membro inferior (32). A 
rigidez muscular é denotada durante a realização de mobilização passiva, sendo uniforme em 
toda a amplitude do movimento das articulações em avaliação. Esta apresenta uma maior 
intensidade quando se encontra associada ao tremor em repouso, e ainda durante a realização de 
atividade motora contralateral e de tarefas motoras associadas a tarefas cognitivas (dual-task) 
(32). Relativamente à bradicinesia, este é o sintoma motor mais incapacitante da doença de 
Parkinson, afetando todas as estruturas corporais. Esta consiste na dificuldade em iniciar um 
movimento, acompanhada de maior lentidão durante a produção de uma resposta motora. 
Inicialmente é observada em atividades simples do quotidiano, como abotoar o casaco ou apertar 
um botão, e por pequenas alterações observadas no padrão da marcha (tanto ao nível do 
movimento dos membros superiores como inferiores). Por sua vez, a instabilidade postural 
desenvolve-se como consequência de alterações graduais no equilíbrio. Estas alterações 
contribuem para a diminuição da velocidade e estabilidade da marcha, sendo muitas vezes 
acompanhada de freezing, aumentando, consequentemente, o risco de queda (32). Com o 
desenvolvimento da patologia, ocorre um agravamento do quadro motor, manifestando-se 
sintomas como comprometimento global da marcha, acentuação dos défices no equilíbrio e 
coordenação, acinesia grave, perda do controlo de esfíncteres, disartria, paralisia bilateral das 
cordas vocais e disfagia (3,33). 
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Strupp e colaboradores (2018) desenvolveram um estudo, no qual pretendiam 
compreender a perceção dos indivíduos com diagnóstico de Parkinson sobre o impacto que a 
sintomatologia manifestada tem no quotidiano, verificando-se que 70% dos indivíduos se sente 
severamente afetado pela patologia. As razões mais frequentemente apontadas foram os défices 
na mobilidade (34,9% dos participantes), défices na coordenação (17%), alterações na fala 
(12,2%), e dificuldade em realizar Atividades da Vida Diária (7,8%) (34). 
Contudo, o quadro clínico da doença de Parkinson engloba também a presença de 
sintomatologia não motora, que se encontra dividida em alterações do funcionamento do sistema 
autónomo, perturbações do sono, perturbações cognitivas e psiquiátricas e alterações sensoriais. 
Assim, pode ser reportada a presença de sintomas como a apatia, anedonia, alterações/queixas 
de memória, diminuição ou perda do olfato e/ou paladar, dor generalizada, hipotensão 
ortostática, alterações de humor, depressão, ansiedade, ataques de pânico, quadros demenciais, 
sudorese/seborreia excessiva, sialorreia, fadiga, sonolência diurna excessiva, alterações no ciclo 
circadiano, pesadelos recorrentes, alterações urinárias e sexuais e obstipação (32,35-39). 
Antes mesmo de se verificar a manifestação dos sintomas motores e de, na maior parte 
dos casos, a patologia ser diagnosticada, é usualmente reportada a presença de sintomas não 
motores, que podem manifestar-se até 10 anos antes do diagnóstico (40). Um estudo realizado 
por Pont-Sunyer e colaboradores (2015), que contou com a participação de 109 indivíduos com 
diagnóstico de doença de Parkinson e um grupo de controlo, concluiu que a presença desta 
sintomatologia nos anos que antecedem a manifestação dos sintomas motores está presente em 
cerca de 60 a 70% dos casos (35,41). 
Deste modo, os critérios de diagnóstico para a presença clinicamente provável desta 
patologia consideram a combinação de pelo menos dois sinais cardinais, sendo considerada a 
presença clinicamente definida de Parkinson quando o indivíduo apresenta pelo menos três dos 
sinais anteriormente descritos. São ainda considerados como sinais e sintomas que auxiliam o 
diagnóstico a postura axial alterada, dificuldade em virar-se na cama, postura em flexão, 
micrografia, distonia do pé e hálux, fala disártrica ou com perda da tensão articulatória, 
blefarospasmos, disfagia, distúrbio do sono, distúrbios sexuais e dermatite seborreica (42,43). 
Para que este possa ser realizado, é necessário diferenciar os sintomas apresentados dos sinais 
manifestados no processo normativo de envelhecimento, e distinguir a doença de Parkinson de 
outras patologias que apresentem sintomatologia comum, tais como a doença de Huntington ou 
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a Degeneração Palidopontonigral (16,44,45).  
Para tal, o processo de diagnóstico tem por base o historial clínico do paciente, a 
progressão dos sintomas e sinais observados com a introdução de tratamento farmacológico 
dopaminérgico e a realização de exames físicos e de imagem médica. A execução destes exames 
clínicos tem por base a identificação de alterações estruturais e bioquímicas características desta 
patologia, que se refletem na manifestação da sintomatologia motora e não motora (46,47). 
Relativamente à presença de comorbilidades, a doença de Parkinson apresenta um índice 
elevado de associação com outras patologias, verificando-se a presença de comorbilidades em 
cerca de 80% dos casos com diagnóstico de Parkinson realizados há 10 ou mais anos (47-49). 
Deste modo, verifica-se uma maior associação a patologias osteoarticulares e fraturas, 
possivelmente como consequência da sintomatologia motora do Parkinson; pneumonias e 
patologias respiratórias; e ainda patologias cardiovasculares (48-51). 
No que se refere ao prognóstico, este considera não só a progressão da sintomatologia 
manifestada e o seu impacto na participação e funcionalidade do indivíduo, como também outros 
fatores clínicos associados, o suporte social e familiar do indivíduo, e ainda o acesso ao 
tratamento farmacológico e não farmacológico (52-54). Atualmente, existem alguns 
fatores/comportamentos de risco que podem indicar a presença de um quadro de pior 
prognóstico, sendo estes (55): 
• Diminuição notória da eficácia do tratamento farmacológico na sintomatologia 
motora, mesmo após a realização de ajustes clínicos; 
• Diminuição da independência na realização de Atividades da Vida Diária; 
• Aumento progressivo da ocorrência de períodos “off”; 
• Discinesias, diminuição da mobilidade e quedas frequentes; 
• Manifestação de sintomatologia psiquiátrica (depressão, ansiedade, alucinações, 
psicose).; 
• Comprometimento da função respiratória, incluindo ocorrência de dispneia em 
repouso, necessidade de administração de O2 em repouso (com capacidade vital 
igual ou inferior a 30%). e recusa de utilização de ventilação artificial; 
• Progressão rápida da sintomatologia motora (perda de capacidade de realização 
de levante, fala ininteligível, aumento do risco de disfagia).; 
• Comprometimento nutricional crítico observado no período de 12 meses 
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(incapacidade de suprir os valores diários de ingestão calórica e de hidratação, 
perda contínua de peso ou recusa de utilização de métodos de alimentação 
artificial).; 
• Complicações clínicas observadas no período de 12 meses, como pneumonias 
por aspiração recorrentes, pielonefrite, sepsis, febre recorrente ou a presença de 
3 ou mais úlceras de pressão. 
 
Considerando a sintomatologia e os défices mencionados anteriormente, o processo de 
intervenção nesta patologia tem como objetivo otimizar a funcionalidade e participação do 
indivíduo, através do controlo tanto dos sintomas motores (que numa fase inicial podem ser o 
que mais condicionam o desempenho do indivíduo), como dos sintomas não motores. Para tal, 
as guidelines mais atuais recomendam a implementação conjunta de terapêuticas farmacológicas 
e não farmacológicas, através de uma abordagem multidisciplinar. 
Deste modo, e de forma a abordar todas as áreas possivelmente afetas, é aconselhável 
que a equipa seja constituída por profissionais de neurologia, geriatria, clínica geral, fisiatria, 
psiquiatria, neuropsicologia, fisioterapia, terapia da fala, terapia ocupacional, sexologia, 
nutrição e assistência social (56). 
No que diz respeito à terapêutica farmacológica, esta tem como objetivos atenuar a 
manifestação de sintomas motores e não motores, e deve sofrer ajustes clínicos constantes, de 
acordo com a sintomatologia apresentada, a intensidade e a progressão da mesma. As funções 
primárias da utilização de fármacos na doença de Parkinson são: 
• Equilibrar os níveis de dopamina (com recurso a Levodopa e agonistas 
dopaminérgicos); 
• Normalizar a concentração de acetilcolina (ACh), potenciando a diminuição da 
mesma; 
• Medicação de suporte utilizada para sintomas não motores, tais como obstipação, 
incontinência de esfíncteres, alterações no padrão de sono ou depressão. 
Contudo, tal como em todas as terapêuticas farmacológicas, existem efeitos secundários 
que devem ser considerados e vigiados por todos os profissionais de saúde no processo de 
intervenção. Durante a utilização prolongada de fármacos dopaminérgicos (entre 2 a 7 anos, em 
média), podem ocorrer flutuações no efeito ativo da medicação, criando os períodos “on” 
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(quando a concentração de dopamina está elevada), e “off” (quando os níveis de dopamina se 
encontram baixos) de resposta motora (57). Estes períodos podem ser marcados por um aumento 
da manifestação dos sintomas motores na fase “off”, e na ocorrência de discinesias (produção de 
movimentos patologicamente excessivos). Estas alterações podem ocorrer várias vezes ao longo 
do dia, seguindo o ciclo de: Fase “off”; Fase “on”, com presença de discinesias que não 
condicionam a funcionalidade do indivíduo; e Fase “on” com discinesias incapacitantes.  
Deve ainda considerar-se que a medicação dopaminérgica (particularmente os agonistas 
dopaminérgicos) pode conduzir à manifestação de comportamentos obsessivos, especialmente 
quando o diagnóstico é realizado em faixas etárias mais jovens ou em indivíduos que já 
apresentavam tendências aditivas ou compulsivas antes de iniciar o tratamento farmacológico. 
Este quadro de compulsividade pode manifestar-se através de Punding (comportamento 
estereotipado e, muitas vezes, disruptivo) e/ou comportamentos aditivos (fármacos, jogos de 
azar, sexo, compras, compulsividade alimentar, cleptomania) (58). 
Uma outra metodologia de intervenção possível é o recurso a intervenção cirúrgica. Esta 
é considerada uma opção viável quando a utilização de medicação dopaminérgica é continuada 
e já não consegue atuar ao nível dos sintomas motores, e nenhuma outra opção de tratamento 
farmacológico é eficaz. Na maioria dos casos, recorre-se à implementação de elétrodos no córtex 
cerebral, que permitam a estimulação elétrica do núcleo subtalâmico. A cirurgia apresenta como 
vantagens a diminuição toma de medicação e redução dos seus efeitos secundários; e quando é 
encontrada a intensidade ótima de estimulação, que permite neutralizar diretamente o tremor em 
repouso e as discinesias (58,59). Contudo, este método de intervenção é extremamente invasivo 
e acarreta vários riscos, quer durante a cirurgia como durante o período pós-cirúrgico. Por este 
motivo os critérios de inclusão e exclusão para a realização deste procedimento são muito 
restritos, pelo que muitos indivíduos não são elegíveis para a realização do mesmo (59). 
Como terapêuticas não farmacológicas, torna-se essencial o trabalho conjunto das áreas 
de fisioterapia, terapia da fala e terapia ocupacional. Segundo a guideline publicada pela Royal 
Dutch Society for Physical Therapy (2004), o trabalho da fisioterapia é desenvolvido com o 
objetivo de melhorar ou manter a independência, segurança e bem-estar dos indivíduos durante 
todo o processo de produção de movimento. Para tal, o foco do trabalho desta área recai sobre a 
promoção da atividade motora, prevenção de quedas, manutenção e/ou melhoria da mobilidade, 
redução das limitações das atividades e restrições na participação relacionada com a mobilidade. 
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Assim, consideram seis domínios de intervenção, sendo estes as transferências (por exemplo, 
levantar-se de uma cadeira e sair da cama); a postura corporal; os movimentos de alcançar e 
segurar; o equilíbrio; a marcha; e capacidade física (força muscular, mobilidade articular, 
condição física geral, por exemplo) (60). 
Já a intervenção da terapia da fala foca três domínios, sendo estes as alterações na fala 
(disartria e bloqueios comunicativos), com o objetivo de melhorar a inteligibilidade e 
comunicação do indivíduo, através do aumento da intensidade da voz que, simultaneamente, 
ativa a respiração, a qualidade da voz e a articulação; os distúrbios da deglutição orofaríngea; e 
a sialorreia, e as principais limitações na participação que esta sintomatologia pode provocar 
(61,62).  
Por sua vez, a intervenção da terapia ocupacional tem como principais objetivos a 
promoção da participação e funcionalidade nas várias atividades que o indivíduo realiza ou 
pretende realizar e a redução das restrições na participação nos vários contextos de desempenho. 
Para tal, considera os sintomas motores e não motores apresentados, intervindo a nível motor, 
cognitivo, sensorial, social e de comunicação e na regulação emocional dos indivíduos, 
considerando para tal uma abordagem holística. (63) 
O desempenho ocupacional ocorre através de uma interação dinâmica entre a pessoa, a 
ocupação e o meio ambiente. No caso da doença de Parkinson, e uma vez que a participação 
ocupacional pode estar gravemente comprometida, a intervenção da terapia ocupacional 
considera os objetivos do indivíduo, as suas principais dificuldades, os pontos fortes do seu 
desempenho e os requisitos das atividades, e restrições ambientais que possam condicionar a sua 
participação. Um outro aspeto importante é que a intervenção é direcionada tanto no indivíduo 
com Parkinson como nos seus familiares e/ou cuidadores (63,64).  
As abordagens de intervenção utilizadas nesta valência têm em consideração a 
manifestação dos diversos sintomas desta patologia. Numa fase inicial, em que não são 
evidenciadas limitações na participação, o terapeuta ocupacional pode fornecer informações 
clínicas sobre a importância de manter ou melhorar o desempenho ocupacional diário, 
fornecendo estratégias a implementar para que isso seja possível. Quando o indivíduo já 
apresenta algumas limitações e necessita de supervisão ou ajuda para a realização de algumas 
atividades do quotidiano, o principal objetivo da intervenção consiste em fornecer estratégias 
compensatórias para a realização das mesmas, tanto ao indivíduo como aos cuidadores. Quando 
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aplicável, recorre-se ainda à adaptação das atividades em questão e/ou do ambiente (63,64). 
Com o desenvolvimento da patologia, a necessidade de implementação de estratégias 
compensatórias, utilização de tecnologias de apoio e a adaptação das atividades e dos vários 
contextos em que as mesmas se realizam aumenta. Por este motivo, torna-se importante a 
realização de uma avaliação regular e sistemática, para assim conseguir ajustar o plano 
terapêutico de acordo com as necessidades dos indivíduos e seus familiares ao longo das várias 
fases da patologia (64).  
Atualmente, a investigação científica desenvolvida destaca o potencial da estimulação 
cerebral não invasiva, da qual a Estimulação Transcraniana por Corrente Contínua (ETCC) é 
exemplo, como metodologia complementar de intervenção na doença de Parkinson (65). 
 
 
Alterações Estruturais e Bioquímicas no Córtex Cerebral 
Como já foi referido anteriormente, a principal alteração observada no Parkinson é a 
degeneração progressiva dos neurónios da substância negra pars compacta, estrutura que integra 
os gânglios da base, e que é responsável por emitir projeções de neurónios dopaminérgicos para 
o corpo estriado, que tem como função estimular a ação dos neurónios inibitórios responsáveis 
pela ausência de movimento involuntário. Esta perda de neurónios dopaminérgicos é 
responsável pelo desenvolvimento e manifestação dos sinais cardinais observados nesta 
patologia (46). 
Outra das alterações observadas é a presença de Corpos de Lewy no interior das células 
nervosas. Estas estruturas são constituídas por agregados de proteínas alfa-sinucleínas (ASN), 
uma proteína pré-sinática que pode ativar as células Linfócitos T, desencadeando uma resposta 
autoimune (66-68). Para além disso, em alguns casos são detetadas mutações genéticas na ASN, 
que podem estar também ligadas à manifestação desta patologia (68). 
No entanto, muito embora as alterações referidas anteriormente expliquem a 
sintomatologia motora descrita, os sintomas não motores têm merecido destaque na investigação 
científica atual, uma vez que vários estudos indicam que a sua manifestação ocorre vários anos 
antes do aparecimento dos sinais cardinais. Assim, foi possível detetar alterações anatómicas e 
bioquímicas nas estruturas cerebrais relacionadas com a manifestação de grande parte da 
sintomatologia não motora presente (69,70). Estas alterações podem ser importantes para o 
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diagnóstico precoce desta patologia, e consequente melhoria do prognóstico do indivíduo (71). 
Importa assim destacar que, ao nível dos gânglios da base, pode ser também visível uma 
diminuição do volume do núcleo caudado, do tálamo e da substância branca. Como os gânglios 
da base estão relacionados não só com o controlo do movimento voluntário e aprendizagem 
processual, como também com controlo do movimento ocular e algumas funções cognitivas e 
emocionais, as alterações suprarreferidas podem contribuir para a explicação da sintomatologia 
não motora observada (71,72). 
As alterações observadas no cerebelo representam também um papel importante nesta 
patologia, uma vez que o normal aumento de atividade cerebral observado durante a execução 
de atividades cognitivas se encontra comprometido nos indivíduos com Parkinson. Como o 
cerebelo estabelece conexões dopaminérgicas recíprocas com os gânglios da base, e uma vez 
que nesta patologia se verifica uma diminuição progressiva dos neurónios dopaminérgicos ao 
nível destas últimas estruturas, observa-se também uma diminuição do volume da massa 
cinzenta do cerebelo (71-74). 
Já ao nível do tálamo verifica-se uma perda neuronal de 30 a 40%, com consequente 
diminuição do volume talâmico. Nesta patologia em específico, observa-se um maior 
comprometimento do núcleo intralaminar, e redução significativa da região anterior, 
dorsomedial e dos núcleos anteriores centrais (71, 74-76). Como o tálamo tem como principais 
funções a transmissão de impulsos sensitivos provenientes de outras regiões do córtex cerebral, 
ajudar na regulação do sistema autónomo, e considerando que desempenha um papel importante 
na aquisição de conhecimentos e no estado de consciência, estas alterações podem contribuir 
para a manifestação de alguma sintomatologia não motora reportada anteriormente (71, 75, 76). 
São também mencionadas alterações no hipotálamo, observando-se uma degeneração 
predominante no núcleo tuberomamilar e nos núcleos hipotalâmicos laterais e posteriores, 
embora ocorra uma perda de volume global em todos os núcleos (71,77,78). Para além disso, 
verifica-se uma diminuição nos neurotransmissores, nomeadamente nos níveis de dopamina, 
melanina, serotonina e hipocreatina (71,79). Sabe-se que o hipotálamo está relacionado com a 
manutenção da homeostase e controlo do sistema autónomo, no controlo das emoções e 
comportamentos, no controlo do aparelho sexual e na regulação do estado de consciência e do 
ciclo circadiano, pelo que o comprometimento do seu normal funcionamento contribui para a 
sintomatologia descrita. Estas alterações hipotalâmicas conduzem a uma degeneração 
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secundária do corpo estriado, que é responsável pela síntese de dopamina, e que também 
contribui para o défice progressivo deste neurotransmissor, e consequentemente para a 
manifestação de sintomas como a alteração no ciclo circadiano e distúrbios endócrinos 
(71,80,81).  
Também podem ser observados comprometimentos ao nível do sistema límbico, como 
consequência das alterações manifestadas no tálamo e hipotálamo, uma vez que estas estruturas 
são parte integrante deste sistema (11, 82-84). Assim, e considerando que o sistema límbico é 
responsável pela emoção e comportamento emocional, e que colabora no processo de 
aprendizagem, podem contribuir para as alterações emocionais e diminuição da criatividade 
observados nesta patologia.  
Para além disso, são também identificadas alterações a nível bioquímico, que interferem 
com a transmissão do potencial de ação neuronal e, consequentemente, com o normal 
funcionamento do SNC (85). 
Nas células da glia, que são responsáveis por assegurar o suporte e nutrição dos 
neurónios, verificam-se alterações nos astrócitos, que vão ter impacto na regulação da 
concentração intra e extracelular de substâncias importantes para o normal funcionamento 
cerebral, como a concentração de sódio e potássio; e ainda na regulação dos neurotransmissores, 
uma vez que os astrócitos atuam na restrição da difusão de neurotransmissores para a fenda 
sinática e na sua recaptação (85-88). 
Relativamente à dopamina, e tal como já foi referido anteriormente, sabe-se que uma das 
principais alterações no Parkinson é a diminuição dos níveis deste neurotransmissor, com maior 
incidência no caudado, no pútamen e na substância negra pars compacta (89-91). Esta perda 
deve-se essencialmente a stress oxidativo e, em alguns casos, à existência de uma pré-disposição 
genética para a redução da concentração deste neurotransmissor (89). Torna-se importante 
compreender que, para além de desempenhar um papel preponderante na ativação dos circuitos 
de recompensa, a dopamina atua no controlo das funções motoras, com destaque para a ativação 
muscular e o controlo do movimento voluntário, motivo pelo qual a manifestação dos sinais 
cardinais ocorre quando o défice de dopamina nos gânglios da base é igual ou superior a 80% 
(89-91). 
No entanto, podem ser também observadas alterações nos níveis de ACh, ácido c-
aminobutítico (GABA) e glutamato, que se manifestam de diferente forma nas várias estruturas 
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do SNC (91, 92). No sistema extrapiramidal, por exemplo, observa-se um decréscimo na 
concentração de dopamina e GABA, acompanhado de um aumento de ACh e glutamato (89,91). 
Estas alterações conduzem à manifestação de sintomas não motores, tais como défices olfativos, 
depressão, alterações gastrointestinais, sudorese/ seborreia excessiva, sialorreia, dificuldade na 
aquisição de conhecimentos, défices na memória e alterações cognitivas (90-94). 
 
Plasticidade Cerebral na Doença de Parkinson 
 
O cérebro humano encontra-se organizado em redes complexas, que são indispensáveis 
para o ótimo funcionamento cerebral, bem como para a aquisição e realização de todas as 
atividades do nosso dia-a-dia. A aquisição de novas aprendizagens envolve vários processos 
neuronais, que são responsáveis pela reorganização dos padrões de conectividade cortical e 
subcortical (7,95,96). 
Um modelo desenvolvido recente sobre a aquisição de aprendizagens motoras propõe 
uma visão diferente sobre o papel do cerebelo, gânglios da base e córtex motor primário neste 
processo, com base na exigência da tarefa solicitada (7). A aprendizagem motora torna-se uma 
mudança relativamente permanente na aprendizagem, como resultado da prática e da 
experiência (97). Nesse sentido, têm sido estudadas as diferenças existentes entre a aquisição de 
uma nova sequência de movimentos e a adaptação do movimento durante a atividade, face às 
exigências ambientais (95,98,99). 
A aprendizagem motora ocorre através de uma fase inicial de aquisição rápida, e de uma 
fase de consolidação e automatização, que é mais lenta. Os gânglios da base estão envolvidos 
em todas as fases de aprendizagem motora, particularmente durante a aprendizagem da 
sequência motora nas fases de consolidação e a automatização (95,99-102)  
Considerando as alterações do córtex cerebral observadas no Parkinson, verifica-se que 
indivíduos com esta patologia demonstraram uma redução na aquisição de aprendizagem 
motora, quando comparados com um grupo de controlo (103-106). Contudo, sabe-se também 
que para compensar os défices nos gânglios da base, são recrutadas regiões cerebrais adicionais 
com o objetivo de melhorar os níveis de desempenho durante a aprendizagem motora (107,109). 
A existência de mecanismos compensatórios é também observada no processo de automatização 
de tarefas motoras, procurando deste modo superar os défices dopaminérgicos ao nível dos 
gânglios da base e do estriado, ainda que o desempenho continue a ser inferior ao de indivíduos 
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saudáveis (109). 
A neuroplasticidade assume assim um papel importante na compreensão destas 
alterações compensatórias, uma vez que é este mecanismo fisiológico que permite a modificação 
de redes neurais existentes em resposta a mudanças no comportamento ou ambiente, 
promovendo a reorganização cerebral (110,111). Para compreender melhor este processo no 
Parkinson, torna-se importante ressalvar que os mecanismos neuronais subjacentes à 
reorganização cerebral são também responsáveis pela aquisição de novas aprendizagens quando 
existem alterações no córtex cerebral, decorrentes do desenvolvimento de patologias 
neurológicas (112,113). Um outro fator relevante é o facto de as alterações na transmissão 
dopaminérgica poderem influenciar a reorganização cerebral, isto é, a plasticidade no nível dos 
sistemas neurológicos, através das vias diretas e indiretas e da sua interação com os circuitos 
gânglio-tálamo-corticais basais (114, 115). Estes dados vão ao encontro aos resultados obtidos 
em vários estudos realizados em indivíduos com Parkinson, que evidenciaram uma alteração na 
plasticidade de neurónios dos gânglios da base e estruturas subcorticais relacionadas (116,117).  
Estas alterações podem estar diretamente relacionadas com os défices observados ao nível da 
memória e aquisição de aprendizagens que se manifestam nesta patologia (116,118) 
 
Estimulação Transcraniana por Corrente Contínua (ETCC) 
A ETCC é uma técnica de estimulação não invasiva, que consiste na transmissão de um 
sinal elétrico de baixa intensidade, com o objetivo de modular a excitabilidade do tecido cortical 
e subcortical e, consequentemente, o comportamento do tecido neuronal (8-10). A transmissão 
da corrente elétrica é realizada através de dois elétrodos colocados no couro cabeludo (ânodo e 
cátodo), suportados por esponjas embebidas em solução salina, que permitem uma melhor 
transmissão do sinal elétrico (119). A eficácia desta técnica depende de vários parâmetros, tais 
como a intensidade da corrente e a duração do estímulo aplicado, a periodicidade e número de 
sessões realizadas, e ainda o intervalo temporal entre a realização das mesmas (119). Os elétrodos 
devem também obedecer a normas específicas, no que diz respeito à sua forma, dimensão e local 
de aplicação. Estes devem ser posicionados de acordo com o sistema 10-20 de 
eletroencefalografia, com o objetivo de assegurar que a estimulação é realizada nas áreas 
pretendidas. Usualmente utiliza-se uma tipologia de montagem bipolar, na qual um dos elétrodos 
é colocado sobre a área do escalpe que se pretende estimular (elétrodo de estimulação), enquanto 
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que o outro é designado por elétrodo de retorno ou elétrodo terra, e que não interfere com o SNC. 
A dimensão dos elétrodos deve também ser considerada, uma vez que quanto menor for a 
dimensão dos mesmos, maior será a focalidade e especificidade da estimulação, uma vez que a 
corrente elétrica é direcionada de forma mais precisa. Atualmente é recomendada a utilização de 
elétrodos com uma área de 25 a 35cm2, com um formato retangular ou circular. A intensidade da 
corrente utilizada deve também situar-se entre 1 a 2mA, sendo que a duração da intervenção de 
estimulação deve variar entre 5 a 20 minutos (119-121).  
A investigação desenvolvida nesta técnica questiona a possibilidade de a utilização deste 
tipo de estimulação ter um efeito positivo no funcionamento motor e cognitivo de indivíduos com 
Parkinson, na aprendizagem motora e nos possíveis mecanismos neurofisiológicos associados.  
Embora o Parkinson seja definido como uma patologia neurodegenerativa progressiva, sabe-se 
que, fisiologicamente, é caracterizada pela perda progressiva de neurónios dopaminérgicos na 
substância negra pars compacta (5,6). Esta perda de neurónios dopaminérgicos resulta em 
alterações do funcionamento coordenado entre os circuitos diretos e indiretos dos gânglios da 
base o que, por sua vez, induz uma atividade anormal nas vias córtico-estriato-talâmicas do SNC 
(118,122,123) 
Deste modo, torna-se importante compreender as alterações estruturais e bioquímicas que 
ocorrem no córtex cerebral, decorrentes do desenvolvimento desta patologia, para assim perceber 
a relevância da intervenção através ETCC e potenciais resultados esperados, tanto a nível motor 
como cognitivo.  
 
Plasticidade Cerebral e ETCC 
 
A ETCC demonstrou ter efeitos positivos no processo de neuroplasticidade em idosos 
saudáveis, uma vez que apresentam potencial de modular a excitabilidade cortical, produzindo 
efeitos imediatos e a longo prazo (9,124,125). Tal como foi referido anteriormente, a ETCC 
emite correntes elétricas constantes de baixa intensidade, que modulam a excitabilidade 
neuronal através da indução de alterações no potencial de membrana em repouso de tecidos 
corticais e subcorticais (8-10). 
Para além disso, outros mecanismos fisiológicos podem também estar relacionados com 
a ETCC, tais como a modulação dinâmica da eficácia sináptica e a indução da liberação de 
neurotransmissores (11-13). 
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Na doença de Parkinson, a indução de liberação de dopamina através das vias 
corticoestriadas glutamatérgicas é considerado um dos possíveis benefícios da aplicação da 
ETCC, facto que já foi observado estudos realizados em modelos animais (13,126, 127).  
Mais recentemente foi também sugerido que a ETCC pode ter um papel neurprotetor 
nesta patologia, através da redução do stress oxidativo de neurónios dopaminérgicos (126). 
Adicionalmente, verifica-se que a ETCC modula a conectividade funcional dos circuitos córtico-
estriado e tálamo-cortical no cérebro humano (128). Para além disso, a ETCC pode auxiliar no 
ajuste do potencial de membrana em repouso, mediado por alterações na ativação do recetor N-
metil-d-aspartato e inibição GABAérgica (9,12,13,129). 
Orban de Xivry e Shadmehr (2014) propuseram três princípios-chave subjacentes aos 
efeitos da ETCC no controlo motor e na aprendizagem, mediante a polarização utilizada: 
• Alteração das taxas de ativação neuronal (aumento anodal e diminuição da 
estimulação catódica), que pode ser responsável pelos efeitos da ETCC no 
desempenho motor; 
• Fortalecimento e estabilização de associações recém-formadas no córtex cerebral 
através da polarização anodal; 
• Formação de novos e padrões neuronais após a exposição a estimulação anódica.  
Estes dois últimos mecanismos podem estar relacionados com as fases de aquisição e 
consolidação da aprendizagem motora, e são particularmente potenciados quando são 
combinados com outros métodos de intervenção não farmacológica (130). 
Deste modo, e considerando os mecanismos suprarreferidos, a ETCC pode ter o potencial 
de influenciar a plasticidade sináptica, o que pode melhorar a aquisição de aprendizagens e 
desempenho motor na doença de Parkinson. Atualmente, existem resultados promissores sobre 
os efeitos da ETCC no funcionamento motor global, no desempenho dos membros superiores e 
na marcha de pessoas com Parkinson, quando aplicada no CDE e no CMB. Segundo um estudo 
de Arias e colaboradores (2012), a aplicação de ETTC no córtex dorsolateral tem impacto na 
redução da fadiga durante a realização de tarefas motoras de execução rápida (131). 
Relativamente aos efeitos da aplicação ETCC no CMB, Fregni e colaboradores (2006) 
verificaram a existência de melhorias globais na funcionalidade motora, expressas pelo melhor 
desempenho dos indivíduos em tarefas de velocidade de reação e na melhoria da pontuação 
obtida no domínio motor da Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS). Três meses 
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após a realização da estimulação foram observadas melhorias na marcha, diminuição da 
bradicinecia e melhorias no controlo do movimento voluntário (110). 
Ressalva-se ainda que a ETCC pode também influenciar as redes neuronais cognitivas, 
através da alteração da excitabilidade cortical em regiões cognitivas chave que são 
potencialmente penetráveis, como o córtex pré-frontal dorsolateral (132). Sabe-se que na doença 
de Parkinson existe um comprometimento das funções cognitivas, que parecem estar 
relacionadas com as alterações dopaminérgicas no estriado, devido a alterações nos circuitos 
frontoparietais colinérgicos (133). 
Embora todos os mecanismos apresentados apontem para um efeito benéfico da ETCC 
na sintomatologia motora e não motora de indivíduos com Parkinson, a investigação científica 
produzida nesta temática ainda é escassa, pelo que se torna importante perceber quais são os 
efeitos produzidos pela ETCC em indivíduos com Parkinson (134). 
Contudo, ressalva-se também que grande parte das tarefas desempenhadas no quotidiano 
envolvem a realização de duas tarefas em simultâneo (dual-task), e não a realização de tarefas 
motoras ou cognitivas simples. Desta forma, como se pretende perceber os efeitos da ETCC no 
quotidiano dos indivíduos, torna-se importante compreender a implicação desta técnica na 
dupla-tarefa (134). 
 
Dual-task  
 
A capacidade de executar duas tarefas em simultâneo, designada de dual-task ou dupla-
tarefa, é um pré-requisito para a realização de grande parte das atividades do quotidiano. Assim, 
o dual-task envolve a execução de uma tarefa primária (ou principal), para a qual a atenção é 
direcionada, e de uma tarefa secundária, que é realizada ao mesmo tempo, mas para a qual a 
atenção não é dirigida. Geralmente, estas atividades envolvem a realização de uma tarefa de 
caráter motor e de uma tarefa cognitiva, sendo que, na grande maioria das situações, a tarefa 
motora é desempenhada automaticamente (135). Este mecanismo automatizado é adquirido 
através de processos de aprendizagem motora que, após repetição continuada de padrões de 
movimento realizados em situações semelhantes, conduzem à formação de programas de ação 
(136). Como estes programas de ação são controlados por um circuito aberto, é necessária uma 
reduzida interferência dos mecanismos atencionais que, dessa forma, podem ser direcionados 
para o desempenho de outras tarefas, realizada em simultâneo (137). Por outro lado, quando as 
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duas tarefas em execução exigem um grau elevado de processamento da informação, o 
desempenho de ambas é comprometido, uma vez que os mecanismos atencionais têm de ser 
partilhados para que ocorra o processamento das duas tarefas (138,139). Em casos de quadros 
patológicas, as alterações estruturais e/ou bioquímicas do córtex cerebral podem fazer com que 
tarefas anteriormente automatizadas passem a requerer um processamento controlado, exigindo 
uma maior intervenção dos processos atencionais para a sua realização (140,141). 
No caso da doença de Parkinson, verificam-se alterações no controlo motor durante a 
execução de tarefas duplas, que condicionam, e em alguns casos impedem, a realização das 
mesmas (142).  
Estas alterações apresentam um impacto negativo nos indivíduos com esta patologia, 
uma vez que, de um modo geral, ocorre um aumento da dependência funcional e, 
consequentemente, diminuição da qualidade de vida (143,144). Deste modo, pode considerar-se 
que as alterações observadas na execução de tarefas cognitivas e/ou motoras durante a dupla-
tarefa são um bom indicador do estado funcional do indivíduo, podendo também contribuir para 
a delineação do plano terapêutico.  
Ao nível da marcha, por exemplo, é observado que, quando esta é associada a uma tarefa 
cognitiva, ocorre um decréscimo da sua velocidade, redução do comprimento da passada e 
diminuição da simetria e coordenação entre o membro inferior direito e esquerdo (145,146). 
Quando comparados a um grupo de controlo, os indivíduos com Parkinson apresentam uma 
marcha mais lenta, com fase de suporte bilateral mais longa e de menor cadência (147-149). 
Embora os sintomas motores característicos desta patologia contribuam para as alterações nos 
padrões motores, e que estas se reflitam ao nível da marcha, ocorre também um decréscimo no 
desempenho de tarefas cognitivas em atividades de dual-task (com maior número de erros 
associados) (150). 
Ressalva-se ainda que, tal como já foi referido, existem vários défices cognitivos 
associados a esta patologia, nomeadamente ao nível das funções executivas, atenção e memória, 
que também se podem refletir na dificuldade acrescida durante a realização de tarefas de dual-
task (145). 
Existem várias hipóteses explicativas que pretendem explanar estas dificuldades e o seu 
impacto nesta patologia. Por um lado, estas alterações podem ser explicadas pelo facto de, 
quando é pedido para realizar uma tarefa motora isolada sem qualquer associação a tarefas 
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cognitivas, ocorrer uma melhoria no padrão de movimento produzido, mais próximo do que 
seria esperado num padrão de movimento normativo. Nesta situação ocorre uma ativação mais 
isolada do córtex motor, não recorrendo à ativação de outras áreas cerebrais estruturalmente 
alteradas nesta patologia e que contribuem para a produção de movimento, como os gânglios da 
base. Já quando é requerida a realização de dual-task, ocorre uma maior ativação de várias 
regiões corticais, que podem comprometer o desempenho tanto da tarefa motora como da tarefa 
cognitiva (151). Muito embora nos grupos de controlo se observe que, em casos de execução de 
tarefas não automatizadas, ocorre uma priorização das tarefas motoras; nesta patologia verifica-
se ainda as tarefas cognitivas e motoras são processadas pelo córtex cerebral com o mesmo grau 
de prioridade. Este fator exerce um papel preponderante nas alterações observadas no padrão de 
marcha quando associado a tarefas cognitivas, contribuindo para o aumento do risco de queda 
associado a esta patologia, e consequente risco de lesão (152). 
Brown e Marsden (1991) realizaram um estudo com indivíduos com Parkinson e um 
grupo de controlo, no qual era pedido que realização uma versão informatizada do instrumento 
Stroop, associada a uma tarefa secundária. Os resultados obtidos permitiram observar que, para 
além de os participantes com patologia obterem um resultado global inferior ao grupo de 
controlo, apresentaram ainda mais erros no desempenho da tarefa secundária (153). Fernandes 
e colaboradores (2015), realizaram um estudo no qual analisaram o equilíbrio estático em 
indivíduos com doença de Parkinson em condições de tarefa simples e dual-task, comparando 
os resultados obtidos com os de um grupo de controlo sem patologia. Deste modo, concluíram 
que os indivíduos com doença de Parkinson apresentavam mais défices ao nível equilíbrio 
estático, tanto na tarefa simples como em dual-task, sendo que o impacto da realização de uma 
tarefa adicional no equilíbrio foi semelhante nos dois grupos (154). 
Uma outra hipótese explicativa baseia-se na degeneração dos neurónios dopaminérgicos 
nos gânglios da base que, como mencionado anteriormente, assumem um papel fundamental no 
desempenho quer de tarefas motoras, como de tarefas cognitivas (155). Deste modo, parece 
existir uma forte correlação entre os circuitos dopaminérgicos e o desempenho de tarefas duplas, 
facto pelo qual a intervenção farmacológica com recurso a dopamina pode melhorar o 
desempenho durante a realização das mesmas (156). 
No entanto, ainda não é possível afirmar quais as áreas cerebrais que garantem melhores 
resultados da estimulação e quais os efeitos desta técnica em indicadores de desempenho mais 
21 
 
complexos, como é o caso da dupla-tarefa (tarefa motora e cognitiva em simultâneo) (156). 
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III. Métodos 
Desenho de estudo 
 
A presente investigação apresenta um desenho longitudinal quantitativo experimental 
crossover, tratando-se de um ensaio clínico randomizado duplo-cego. A escolha de um estudo 
deste carácter prendeu-se com o facto de o presente trabalho de investigação se caracterizar pelo 
estudo de uma relação de causalidade entre os tipos de intervenção em análise (os vários tipos 
de estimulação utilizados) e as variáveis selecionadas (157). Para que fosse proporcionada a 
dupla-cegueira do estudo, foi necessária a colaboração de três investigadores, sendo um 
responsável pela realização dos momentos de avaliação, outro investigador foi responsável pelas 
sessões de intervenção, e um terceiro investigador foi responsável pela randomização dos tipos 
de intervenção atribuídos em cada sessão a cada um dos participantes, pela ordem de aplicação 
dos instrumentos de avaliação utilizados, e pelos números atribuídos aos participantes, como 
número de partida, nas tarefas de dual-task. Todas as randomizações foram realizadas  com 
recurso à aplicação Random.org. 
Considerando o número reduzido de participantes, optou-se pela realização de um estudo 
do tipo crossover, no qual todos os participantes foram sujeitos às várias condições 
experimentais definidas no protocolo de intervenção. Neste tipo de desenho de estudo o sujeito 
age como a sua própria medida de controlo sendo, por esse motivo, mais adequado a estudo de 
caráter experimental que apresente uma amostra reduzida (158). 
 
Participantes/Amostra 
A amostra deste estudo é do tipo não probabilístico por conveniência. Esta foi 
selecionada a partir de uma população acessível de indivíduos com doença de Parkinson, sendo 
membros integrantes da Associação Portuguesa de Doentes de Parkinson –  Delegação Distrital 
do Porto. A escolha da associação foi feita por conveniência, dada a proximidade da mesma ao 
local de realização da avaliação e intervenção do estudo, a disponibilidade demonstrada pela 
mesma em cooperar e divulgar o presente projeto, e o histórico de colaboração já estabelecido 
anteriormente com a Escola Superior de Saúde.  
O projeto foi divulgado aos membros da associação através da página que a mesma 
dispõe nas redes sociais, e do envio de um panfleto de divulgação e esclarecimento para os 
associados, através do e-mail institucional da associação. Os membros que demonstraram 
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interesse cederam os contactos pessoais aos autores do estudo, que entraram em contacto com 
os mesmos com o intuito de esclarecer qualquer dúvida adicional sobre o projeto, e de agendar 
uma primeira intervenção.  
Para que os sujeitos fossem elegíveis para o estudo, e considerando as recomendações 
presentes na literatura, foram constituídos como critérios de inclusão: a). apresentar diagnóstico 
de doença de Parkinson há pelo menos dois anos. 
Como critérios de exclusão, a consulta da literatura desenvolvida até ao momento permitiu 
determinar que estes deveriam ser os seguintes: a) apresentar diagnóstico de outra patologia de 
origem neurológica para além da doença de Parkinson; b) apresentar alguma perturbação visual 
prévia, que impedisse a administração do protocolo de avaliação; c) obter resultado inferior a 10 
no MoCA, devido à possível presença de défice cognitivo severo; d) ter diagnóstico de Epilepsia, 
ou qualquer outra contraindicação clínica para a realização da estimulação; e) apresentar implantes 
metálicos intracranianos ou Pacemaker. 
Assim, a amostra foi constituída por 9 indivíduos, no entanto, durante o período de 
avaliação inicial verificou-se que 2 dos participantes não realizaram na totalidade o protocolo 
definido, por não conseguirem executar parte das tarefas motoras que eram solicitadas. Nesse 
sentido, e após uma conversa entre os investigadores, os participantes e os cuidadores que os 
acompanharam, os participantes optaram por não continuar no estudo, demonstrando a sua 
disponibilidade por participar em futuros estudos semelhantes, que não requeressem as tarefas 
motoras exigidas pelo estudo atual. Desta forma, a amostra final do presente estudo foi constituída 
por 7 indivíduos. 
Instrumentos  
Com o objetivo de caracterizar a amostra, o protocolo de avaliação inicial foi constituído 
por um questionário sociodemográfico, a Avaliação Cognitiva Montreal (MoCA), a Escala de 
Hoehn & Yahr e a Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS). 
O questionário sociodemográfico foi construído com o objetivo de recolher dados de 
identificação (idade, género, nacionalidade, estado civil, grau de escolaridade, concelho de 
residência), informações relacionadas com a patologia (tempo de diagnóstico, comorbilidades 
associadas, tratamento farmacológico habitual, intervenção terapêutica não farmacológica, 
utilização de auxiliares de marcha, número de quedas), e ainda dados relativos à prática de 
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atividade física. Antes da aplicação do mesmo foi realizada uma breve explicação introdutória, 
na qual foi enfatizado o caráter confidencial de todo o estudo. As questões foram colocadas pelo 
avaliador, sendo todas as respostas registadas pelo mesmo. 
A MoCA consiste num teste breve de rastreio especificamente desenvolvido para a 
avaliação das formas mais ligeiras de declínio cognitivo, que examina vários domínios tais como 
as funções executivas, capacidade viso-espacial, memória a curto prazo, atenção, concentração e 
memória de trabalho, linguagem e orientação temporal e espacial. Apresenta uma pontuação 
máxima de 30 pontos e, muito embora o ponto de corte mais utilizado seja de 26 pontos, a 
validação realizada para a população portuguesa considera o ponto de corte de 22 pontos. O Alpha 
de Cronbach para este instrumento é de 0,83 (159). 
A Escala de Hoehn e Yahr é uma escala de avaliação simples, utilizada para determinar o 
estádio em que o desenvolvimento da patologia se encontra, com base em medidas globais dos 
sinais e sintomas apresentados, que permitem classificar o indivíduo no que diz respeito à sua 
incapacidade. Nesta escala a patologia é dividida em 6 estádios, classificados de 0 a 5, na qual o 0 
corresponde à ausência de qualquer sintoma que interfira na funcionalidade do indivíduo; de 1 a 3 
considera-se que apresenta incapacidade leve a moderada; e 4 a 5 indicam a presença de 
incapacidade grave (160,161). 
A UPDRS foi utilizada com a finalidade de avaliar os sinais, sintomas e perceção dos 
indivíduos quanto ao seu desempenho das atividades da vida diária (AVDs), com base no 
autorrelato e observações clínicas; e as alterações motoras manifestadas. A escala é constituída por 
42 itens compreendidos em quatro domínios: 1) atividade mental, comportamento e distúrbios de 
humor; 2) AVDs; 3) exploração motora; e 4) complicações do tratamento, como discinésias e 
flutuações. A pontuação de cada item varia entre 0 e 4, sendo que o valor mínimo indica a ausência 
de qualquer défice, enquanto que o valor máximo corresponde à incapacidade total. No protocolo 
de avaliação foram incluídas as questões integradas no domínio 2 e 3, e avaliadas de forma isolada 
dos restantes domínios. Este instrumento apresenta um ICC de 0,92 sendo que, especificamente 
para os domínios suprarreferidos, é verificado um ICC de 0,85 e 0,90, respetivamente (162). 
Antes da realização de cada uma das intervenções foi aplicado um breve protocolo de 
avaliação distinto do utilizado na avaliação inicial, com o objetivo de obter informação mais 
detalhada sobre o efeito da ETCC nas variáveis em estudo, motivo pelo qual o protocolo foi 
também aplicado no final da intervenção. Nesta avaliação recorreu-se à utilização de uma tarefa 
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computorizada para avaliação da velocidade de reação, do Timed Up and Go (TUG), do 5 Time 
Sit to Stand Test (5TSTS) e à avaliação do equilíbrio com recurso à utilização da Plataforma de 
Forças. 
Para a avaliação da velocidade de reação foi utilizada uma aplicação computorizada, 
designada de “Human Benchmark – Reaction Time”. Nesta aplicação é apresentado um estímulo 
visual de cor vermelha, num ecrã posicionado a aproximadamente 50 cm do indivíduo, sendo 
solicitado que, assim que o estímulo visual assuma a cor verde, pressione o mais rapidamente 
possível a barra de espaços do teclado do computador. Foram realizados 5 ensaios, sendo registado 
o tempo de reação em milissegundos, sendo considerado o melhor resultado obtido (163).  
O TUG tem como objetivo avaliar o equilíbrio e a mobilidade, cronometrando o tempo 
(em segundos) que a pessoa demora a realizar a tarefa proposta. Na tarefa avaliada na sua forma 
simples (apenas associada à tarefa motora) é pedido que a pessoa se levante de uma cadeira (com 
a altura do assento definida entre 44 a 47cm de altura), caminhe uma distância de 3 metros a 
uma velocidade que lhe seja confortável, vire 180º, volte para a cadeira e se sente. São realizados 
3 ensaios, dos quais é contabilizado aquele concretizado em menor tempo (164). A utilização 
do TUG é recomendada nas guidelines do National Institute for Clinical Excellence (NICE) para 
a identificação de indivíduos que apresentem risco de queda, e que necessitem de uma avaliação 
mais detalhada ao nível do equilíbrio e da marcha (165). Apresenta ainda um ICC inter-
observadores e intra-observadores de 0,99 (166). Os resultados obtidos podem ser relacionados 
com a velocidade da marcha, equilíbrio, nível funcional e capacidade de deambular no exterior. 
Os pontos de corte para este instrumento são: tempo de execução igual ou superior a 30 segundos 
– predição de dependência funcional na população idosa institucionalizada (166); tempo de 
execução igual ou superior a 13,5 segundos – elevado risco de queda para indivíduos residentes 
na comunidade (167). 
Este instrumento foi aplicado na sua forma simples e ainda associado a uma tarefa 
cognitiva (contagem regressiva). Assim, foi solicitado aos indivíduos que, a partir de um 
número, entre 60 e 99, atribuído de forma aleatória pelo avaliador (com recurso à aplicação 
Random.org), subtraísse sucessivamente de 3 em 3, enquanto realizava a tarefa original do TUG. 
Foram também realizados 3 ensaios, sendo selecionado o melhor resultado obtido.   
Quando o indivíduo não apresenta nenhuma mudança percetível na posição de sentado, em 
pé ou durante a marcha enquanto desempenha uma tarefa cognitiva em simultâneo (contagem 
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regressiva) quando comparado ao desempenho no TUG sem dual-task, considera-se que não 
apresenta risco de queda. Quando a tarefa dupla afeta a contagem ou marcha em mais de >10% 
quando comparada ao TUG sem dual-task, considera-se que existe um risco de queda moderado. 
Quando o indivíduo para de contar enquanto caminha, ou para de caminhar enquanto conta, 
considera-se que apresenta um risco de queda severo (168,169). 
O 5TSTS tem como objetivo avaliar o equilíbrio e a mobilidade, sendo para isso 
cronometrado o tempo (em segundos) que o participante demora a levantar-se e sentar-se cinco 
vezes seguidas numa cadeira. É pedido ao indivíduo que se sente numa cadeira (com altura entre 
43 a 47cm), com as pernas afastadas, e os braços cruzados sobre os ombros. Seguidamente é 
solicitado ao indivíduo que, no menor tempo possível, se levante e sente da cadeira cinco vezes 
consecutivas, sem recorrer ao apoio lateral da mesma. São realizados três ensaios, dos quais é 
selecionado o melhor tempo obtido. Esta tarefa foi realizada na sua forma simples, como descrito 
anteriormente, e ainda associado a uma tarefa cognitiva (contagem regressiva de 3 em 3, a partir 
de um número previamente fornecido pelo avaliador, entre 60 e 99). Este instrumento apresenta 
um valor de ICC de 0,76 a 0,99 para a confiabilidade de teste-reteste, e de 0,97 a 1,00 para a 
confiabilidade entre avaliadores (32,35,41). As pontuações de corte deste instrumento são de 12 
segundos, para a população em geral, e 16 segundos para a população com doença de Parkinson 
(37,41).  Deste modo, indivíduos com doença de Parkinson que apresentem um tempo de execução 
desta tarefa (não associada a tarefa cognitiva) superior a 16 segundos, apresentam um maior risco 
de queda, sinalizando ainda a possível presença de défices ao nível da mobilidade e equilíbrio 
(35,48). 
A utilização da plataforma de forças teve como objetivo avaliar o equilíbrio estático em 
tarefa simples e dupla, através da média de deslocamento do CoP (centro de pressão) na direção 
ântero-posterior (MDCoPap) e médio-lateral (MDCoPml), do desvio padrão do CoP ântero-
posterior (SDCoPap) e medio-lateral (SDCoPml), da velocidade média do CoP ântero-posterior 
(VMCoPap) e médio-lateral (VMCoPml) e a área do CoP. Estes dados foram extraídos pelo 
programa QTM, e exportados no formato TSV para o software MATLAB, e posteriormente 
inseridos na base de dados, para realizar o tratamento estatístico com recurso ao SPSS. Estes dados 
foram obtidos através da plataforma de forças da Bertec Corporation (USA), modelo FP4060-10, 
com registo das forças segundo as componentes x, y e z; conectada a um amplificador Bertec AM 
6300, que por sua vez se encontrava conectada a conversor analógico-digital de 16 bits, da marca 
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Biopac; e ao software Qualysis Track Manager (QTM), que foi utilizado para a análise 
estabilométrica das variáveis obtidas. A aquisição dos dados foi realizada a uma frequência de 100 
Hz, durante um período de 60 segundos e foram analisados os 30 segundos mais estáveis.  
Durante a aquisição de dados foram solicitadas aos participantes três tarefas: 
• Permanecer em pé, posicionado na plataforma de forças, com os braços ao longo 
do corpo e os pés posicionados à largura dos ombros, olhando fixamente para uma 
marca colocada na parede (a 3m de distância e à altura do campo de visão do 
indivíduo).; 
• Permanecer em pé, posicionado na plataforma de forças, com os braços ao longo 
do corpo e os pés posicionados à largura dos ombros, com os olhos fechados; 
• Permanecer em pé, posicionado na plataforma de forças, com os braços ao longo 
do corpo e os pés posicionados à largura dos ombros, olhando fixamente para uma 
marca colocada na parede (a 3 m de distância e à altura do campo de visão do 
indivíduo), sendo associada uma tarefa cognitiva (contagem regressiva de 3 em 3, 
a partir de um número aleatório entre 60 e 99, atribuído previamente pelo 
avaliador). 
A ordem de realização das tarefas foi também aleatória, com recurso ao programa 
Random.org. 
 
Procedimentos 
 
Primeiramente foi realizada uma revisão bibliográfica, no sentido de recolher 
informações referente à investigação realizada até ao momento de pesquisa sobre a utilização de 
ETCC na doença de Parkinson. Com base nas informações recolhidas na literatura, procedeu-se 
à definição dos objetivos de estudo e respetivas variáveis, e construção do protocolo de recolha 
de dados e do protocolo de intervenção.  
Seguidamente, foi submetida a proposta de realização do presente estudo à Comissão de 
Ética da Escola Superior de Saúde do Politécnico do Porto, obtendo um parecer positivo. Foi 
também estabelecido  o contacto com a Associação Portuguesa de Doentes de Parkinson – 
Delegação Distrital do Porto, com o intuito de divulgar o projeto junto dos seus associados. Os 
indivíduos que demonstraram interesse em participar no estudo foram contactados pelos 
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investigadores, que procederam à marcação de uma sessão inicial, com a finalidade de explicar 
com maior pormenor os objetivos do estudo e esclarecer potenciais dúvidas, assim como proceder 
à entrega do Consentimento Informado e a aplicação do protocolo de avaliação inicial. No que diz 
respeito ao protocolo de avaliação inicial, e considerando a natureza do estudo, foi construído um 
primeiro protocolo de avaliação, com a finalidade de recolher as primeiras informações sobre cada 
um dos participantes, no que diz respeito aos dados sociodemográficos e sobre a doença de 
Parkinson  uma avaliação das funções cognitivas, através do MoCA; recolha de informações sobre 
os sinais e sintomas percecionados pelo indivíduo, assim como a influência dos mesmos no 
desempenho das AVDs, recorrendo à aplicação dos domínios II e III da UPDRS.  
Estabeleceu-se também que a intervenção seria realizada nas instalações da Escola 
Superior de Saúde do Politécnico do Porto, devido aos vários equipamentos necessários tanto 
para a recolha de dados como para a aplicação da ETCC, motivo pelo qual os participantes 
deveriam reunir as condições necessárias para se deslocar até lá. Depois disto, e verificado o 
cumprimento dos critérios de inclusão e exclusão, foram selecionados 9 indivíduos para 
participar no estudo. Deste modo, foram agendadas as três intervenções, considerando que o 
horário de realização das mesmas deveria respeitar os períodos “on” e “off”, caso fossem 
verificados, com o objetivo de evitar a realização das mesmas no período “off” de cada 
participante.  
Para a avaliação dos efeitos imediatos da estimulação, e considerando o desenho do 
estudo, foi também delineado um protoloco de avaliação para ser aplicado antes e após a 
realização de cada uma das intervenções. Importa referir que o protocolo de avaliação foi sempre 
aplicado pelo mesmo avaliador (avaliador cego), ressalvando também que existiu um treino da 
aplicação deste protocolo antes da administração do mesmo. A aplicação deste protocolo teve 
como objetivo avaliar a velocidade de reação (através de uma tarefa computorizada); a 
mobilidade funcional e equilíbrio, tanto em tarefa simples como em dupla-tarefa (TUG simples 
e dual-task e do 5TSTS simples e dual-task); e das várias variáveis selecionadas para o estudo 
do CoP, recorrendo à plataforma de forças. A ordem de implementação dos vários instrumentos 
do protocolo e os números atribuídos a cada participante durante as tarefas de dual-task foram 
randomizados por um terceiro investigador, com recurso à aplicação Random.org.  
Antes da primeira intervenção, foram novamente mencionados os potenciais efeitos 
secundários sentidos após a realização da estimulação. De seguida procedeu-se à administração 
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do protocolo de Avaliação Pré Estimulação sendo que, após a conclusão desta avaliação, 
procedeu-se à realização da intervenção, seguida de uma nova avaliação, seguindo o mesmo 
protocolo que a realizada anteriormente. Este procedimento foi seguido durante as 3 
intervenções. Ressalva-se que todas foram realizadas sob condições semelhantes (foram 
realizadas sempre na mesma sala, seguindo a mesma a disposição do espaço), com horário de 
início da sessão igual em todos os momentos de intervenção.  
No que diz respeito ao protocolo de intervenção, definiu-se que os participantes seriam 
expostos de forma aleatória a 3 condições de estimulação diferentes, sendo estas: 
• ETCC anódica no CDE, com a colocação do cátodo na região supraorbital direita 
(Fp2) e do ânodo da posição F3; 
• ETCC anódica no CMB, com a colocação do cátodo na região supraorbital direita 
(Fp2) e do ânodo colocado sobre M1 e M2; 
• ETCC Sham (com funcionalidade de efeito placebo), com os elétrodos colocados 
em posição semelhante à utilizada na estimulação ativa. Contudo, o dispositivo é 
ligado apenas por 30 segundos, com o objetivo de proporcionar a sensação inicial 
associada à normal estimulação da ETCC, mas sem fornecer corrente ativa no 
restante período de estimulação.  
Para a aplicação da estimulação transcraniana, recorreu-se à utilização de 2 elétrodos 
esponja, com as dimensões de 75x50mm (35cm2), embebidas numa solução salina, de 0,9% de 
NaCl, conectados a um neuroestimulador da empresa TCT Research Limited. Para que a posição 
dos elétrodos fosse mantida durante a intervenção, foi utilizado um kit de montagem de neopren, 
constituído por faixas de neopren ajustáveis, que permitiram fixar os elétrodos no couro cabeludo 
do indivíduo. 
Tendo por base os protocolos utilizados em estudos semelhantes, foi ainda definido que 
cada intervenção teria a duração de 20 minutos, com um intervalo de 48h entre cada um dos 
momentos de intervenção. A intensidade de corrente definida foi de 2.0 mA, acrescentando-se 
ainda que a ordem pela qual foi aplicado cada tipo de estimulação foi randomizada através do 
programa Random.org.  
Depois de concluídos os 3 momentos de intervenção, iniciou-se o processo de tratamento 
e análise dos dados obtidos, com recurso à versão 25 do software Statistical Package for the Social 
Sciences (SPSS), para o sistema operativo Windows e ao software MATLAB, versão R2017b. Os 
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dados recolhidos através do protocolo de avaliação inicial, do TUG simples e dual-task, do 5TSTS 
simples e dual-task e da velocidade de reação foram inseridos numa base de dados do programa 
SPSS para, posteriormente realizar a análise estatística dos mesmos.  Para a análise dos dados 
obtidos através da plataforma de forças foram selecionadas as variáveis MDCoPap, MDCoPml, o 
SDCoPap, SDCoPml, VMCoPap, VMCoPml e a área do CoP. Estes dados foram extraídos pelo 
programa QTM, e exportados no formato TSV para o software MATLAB, e posteriormente 
inseridos na base de dados, para realizar o tratamento estatístico com recurso ao SPSS. 
Os resultados das variáveis quantitativas foram analisados recorrendo-se a medidas de 
tendência central (médias) e medidas de dispersão (desvio padrão); as variáveis qualitativas 
foram expressas em frequências absolutas e frequências relativas.  
Para a análise inferencial utilizou-se a análise de medidas repetidas, recorrendo-se ao 
modelo linear geral para medidas repetidas, com um nível de significância de 0,05. Quando se 
verificou que o valor p era inferior a 0,05, concluiu-se que existiam diferenças significativas 
entre os três tipos de estimulação aplicada, procedeu-se assim à aplicação de um Teste-t para 
amostras emparelhadas, com a finalidade de perceber qual/quais os tipos de intervenção que 
apresentavam melhor eficácia, nas variáveis em questão. 
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 IV. Resultados 
Este capítulo é iniciado pela descrição e caracterização da amostra, realizada através da 
explanação dos resultados obtidos nos instrumentos aplicados no momento de avaliação inicial, 
seguida dos resultados obtidos com base na recolha de dados realizada pré e pós intervenção. 
Caracterização da Amostra 
A amostra do presente estudo foi constituída por 7 indivíduos com diagnóstico de doença 
de Parkinson, sendo 6 do género masculino e 1 do género feminino. Apresenta uma média de 
idades de 62 anos, com idade mínima e máxima de 42 e 73 anos, respetivamente. Relativamente 
ao peso, verifica-se que a média do mesmo é de 76,57kg, com um mínimo de 50kg e um máximo 
de 90kg. No que diz respeito à altura, foi registada uma altura média de 171,43cm, com um 
máximo de 172cm e mínimo de 164cm. A partir destes dois fatores foi possível calcular o IMC de 
cada participante, verificando que, segundo os dados disponibilizados pela OMS, 14,29% da 
amostra (1 indivíduo) se encontra abaixo do seu peso ideal; 14,29% da amostra (1 indivíduo) se 
encontra no seu intervalo de peso normal; 42,86% da amostra está enquadrado no escalão “Acima 
do Peso”, e 28,57% dos participantes (2 indivíduos) apresenta um valor de IMC correspondente a 
“Obesidade Grau I”. Relativamente ao número de anos de escolaridade, foram considerando os 
anos de escolaridade com aproveitamento positivo, não sendo contabilizados os anos nos quais os 
indivíduos não foram aprovados. Deste modo, é possível observar que a amostra apresenta uma 
média de 11 anos de escolaridade, com um mínimo de 4 anos e um máximo de 17 anos, tabela I.  
 
Tabela I - Caracterização sociodemográfica da amostra (N=7) 
 Média DP Mínimo Máximo 
 Idade (anos) 62,00 13,10 42,00 73,00 
 Peso (kg) 76,57 13,88 50,00 90,00 
 Altura (cm) 171,43 4,39 164,00 176,00 
 IMC 26,05 4,63 17,57 31,14 
 Escolaridade (anos) 11,00 6,22 4,00 17,00 
 N % 
Género 
Feminino 1 14,29 
Masculino 6 85,71 
DP-Desvio Padrão; n-frequência absoluta; %- frequência relativa 
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 No que diz respeito aos dados relativos à patologia, (Tabela II), foi possível observar que 
a amostra apresenta uma média de tempo de diagnóstico de 5,71 anos, com um mínimo de 2 anos 
de diagnóstico, e um máximo de 10 anos. Relativamente à prática de atividade física, verificou-se 
uma média de 3,71 horas semanais de prática deste tipo de atividade. 
 
 
Tabela II – Dados Clínicos da amostra relativos à doença de Parkinson (N=7) 
 Média DP Mínimo Máximo 
 Tempo de 
Diagnóstico (anos) 
5,71 2,50 2,00 10,00 
 Prática de Atividade 
Física (horas por 
semana) 
3,71 5,28 0,00 15,00 
  
Sintomas 
Apresentados 
Rigidez Muscular 
Tremor de repouso 
Fadiga 
Alterações no sono 
Apatia 
Flutuações do humor 
Dificuldade na tomada de decisão 
Impulsividade 
Descontrolo por compras 
Terapêutica 
Não 
Farmacológica 
Fisioterapia 
Hidroterapia 
Acupuntura 
DP-Desvio Padrão 
 
Foram ainda recolhidas informações sobre a terapia farmacológica prescrita a cada um dos 
participantes, que se encontra descrita na tabela seguinte:   
 
Tabela III - Caracterização da terapia farmacológica seguida pela amostra (N=7) 
Terapêutica Farmacológica 
Madopar (Levodopa+Benserazida)  
Ropinirol 
Sertralina 
Ditropan 
Azilect  
Oprymea 
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Relativamente ao momento de avaliação inicial, foi possível observar que, ao nível do 
MoCA, todos os participantes cumpriam o requisito de obter uma pontuação igual ou superior a 
10 pontos neste instrumento de avaliação. Verificou-se ainda que todos os participantes obtiveram 
um resultado superior a 22 pontos, o que indica que nenhum dos indivíduos apresenta défice 
cognitivo. No que diz respeito à Escala de Hoehn e Yahr, a pontuação mínima foi de 1, 
correspondente à manifestação de sintomas de modo unilateral, sem impacto na funcionalidade do 
indivíduo; enquanto que a pontuação máxima foi de 3 pontos, o que equivale à manifestação 
sintomatológica bilateral de forma leve a moderada, com visível instabilidade postural, mas com 
capacidade de viver de modo independente. 14,29% dos participantes (1 indivíduo) obteve a 
pontuação 1, 28,57% (2 indivíduos) dos indivíduos obteve a pontuação 2, e 57,14% (4 indivíduos) 
obteve a pontuação correspondente ao grau 3.  Foi ao nível UPDRS que foi observada uma maior 
discrepância entre os resultados de cada participante, sendo obtida uma média de 5,71 pontos em 
52 pontos possíveis, com um desvio padrão de ±5,71 no domínio referente às AVDs; e uma média 
de 8,14 pontos num máximo de 68, com um desvio padrão de ±5,24 no domínio de exploração 
motora.  
 
Tabela IV - Caracterização da terapia farmacológica seguida pela amostra (N=7) 
Instrumento de Avaliação Média DP Mínimo Máximo 
Montreal Cognitive Assessment (pontos) 26,71 2,69 23,00 30,00 
UPDRS – domínio II – AVDs (pontos) 5,71 5,71 1,00 18,00 
UPDRS – domínio III – Exploração Motora (pontos) 8,14 5,24 1,00 17,00 
 N % 
Escala de Hoehn 
e Yahr 
Grau 1 1 14,29 
Grau 2 2 28,57 
Grau 3 4 57,14 
DP-Desvio Padrão; n-frequência absoluta; %- frequência relativa 
 
Resultados Avaliação Pré e Pós Estimulação 
Para a interpretação dos resultados obtidos nas avaliações pré e pós intervenção, recorreu-
se à comparação das médias dos melhores resultados obtidos por cada indivíduo nas diferentes 
tarefas realizadas, e ainda à inferência estatística para verificar a existência de diferenças 
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estatisticamente significativas entre os resultados dos dois momentos de avaliação, para cada 
intervenção. 
Através da comparação das médias obtidas na tarefa de velocidade de reação, foi  possível 
observar uma melhoria da mesma nas intervenções no CMB e Sham (com uma diminuição média 
do tempo de execução da tarefa de 102,29ms e 124,14ms, respetivamente). Por outro lado, na 
intervenção no CDE registou-se um ligeiro aumento médio do tempo de velocidade de realização 
do exercício de 6,14ms dos 7 participantes. 
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Ao nível do TUG, verificou-se uma ligeira diminuição do tempo de execução nas 
intervenções no CMB e CDE, de 0,23 e 0,11 segundos, respetivamente. Contudo, na intervenção 
Sham verifica-se um aumento de 0,28 segundos na média do melhor resultado obtido.  
 
 
No que diz respeito ao TUG associado a uma tarefa cognitiva (dual-task), verificou-se um 
aumento do tempo de execução da taref na intervenção no CMB (0,38 segundos), observando-se 
uma tendência inversa nas intervenções de estimulação do CDE e Sham, nas quais foi registada 
uma diminuição de 1,03 segundos e 1,00 segundos, respetivamente. 
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Relativamente às respostas corretas e erros registados na tarefa cognitiva associada, 
verificou-se que, na intervenção no CMB ocorreu aumento do número médio de respostas corretas, 
sem alteração do número de erros associados; enquanto que na intervenção CDE se registou uma 
diminuição do número de respostas corretas, associado a um aumento do número de erros. Por sua 
vez, na intervenção Sham não ocorreram alterações no número de respostas corretas, contudo foi 
associado um maior número de erros.   
 
Relativamente ao 5TSTS, foi verificado um aumento do tempo de execução da tarefa nas 
intervenções CMB e Sham, sendo esta mais notória na primeira intervenção referida. No que diz 
respeito à intervenção CDE, verificou-se a tendência inversa, com uma diminuição média de 0,33 
segundos do tempo de execução do exercício.  
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Por sua vez, a análise das médias do melhor tempo de realização do 5TSTS associado a 
uma tarefa cognitiva (dual-task) permite observar que foi verificado um aumento do tempo de 
realização do exercício nas intervenções CMB e CDE, de 0,44 segundos e 1,00 segundos, 
respetivamente; ocorrendo uma diminuição de 0,87 segundos na intervenção Sham.  
 
 
 
 
 
 
 
 
Contudo, verificou-se um aumento do número de respostas corretas após a realização de 
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a realização das intervenções CMB e CDE. A média do número de erros manteve-se igual após a 
realização da intervenção Sham.  
Para verificar se as diferenças observadas entre os resultados Pré e Pós intervenção eram 
estatisticamente significativas, procedeu-se à análise estatística dos dados, através da análise de 
medidas repetidas, recorrendo ao modelo linear geral para medidas repetidas para as variáveis 
Velocidade de Reação, TUG, TUG dual-task, 5TSTS e 5TSTS dual-task. A análise dos resultados 
estatísticos obtidos permitiu verificar que as diferenças registadas em cada intervenção não foram 
estatisticamente significativas, uma vez que o valor p do teste de efeito dentre-sujeitos é superior 
a 0,05 em todos os testes aplicados. 
 
Tabela V - Anova para medidas repetidas mista para a velocidade de reação, TUG, TUG dual-task, 5TSTS e 5TSTS 
dual-task (N=7) 
 F Valor-p 
Velocidade de Reação 0,940 0,418 
TUG  0,081 0,122 
TUG dual-task 1,628 0,237 
5TSTS  3,526 0,062 
5TSTS dual-task 1,500 0,262 
 
Plataforma de Forças 
Para a análise dos dados obtidos através da plataforma de forças, foram selecionadas as 
variáveis Área do CoP, MDCoPap, MDCoPml, SDCoPap, SDCoPml, VMCoPap e VMCoPml. 
Para a interpretação dos resultados recorreu-se à comparação das diferenças médias 
registadas entre a avaliação pré e pós estimulação, para cada uma das diferentes condições de 
aquisição de dados (olhos abertos, olhos fechados e dual-task) nas variáveis Área do CoP, 
MDCoPap, MDCoPml, VMCoPap e VMCoPml. Recorreu-se ainda à inferência estatística para 
verificar a existência de diferenças estatisticamente significativas entre os resultados dos dois 
momentos de avaliação em cada intervenção, analisando as variáveis Área do CoP, MDCoPap, 
MDCoPml, SDCoPap, SDCoPml, VMCoPap e VMCoPml 
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A análise da diferença média registada na área do CoP permite observar que foi verificada 
uma diminuição da mesma em todas as condições de aquisição, quando a ETCC foi realizada no 
CMB. Relativamente à estimulação do CDE e Sham, verificou-se um ligeiro aumento da área do 
CoP entre a avaliação pré e pós sessão. 
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Figura 11 – Valores da diferença dos resultados entre o pré e pós estimulação na variável Média de 
deslocamento do CoP na direção antero-posterior. 
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No que diz respeito à Média de deslocamento do CoP na direção ântero-posterior, foi 
observada uma menor média de deslocação destes valores em todas as aquisições realizadas com 
os olhos abertos. Quando se solicitava aos participantes que permanecessem na plataforma com os 
olhos fechados, verificou-se uma melhoria destes valores quando a estimulação ocorreu no CMB 
e CDE, verificando-se uma tendência inversa no Sham. Relativamente à aquisição dual-task, os 
resultados obtidos antes da realização da estimulação foram sempre melhores, comparativamente 
ao pós-estimulação. 
 
 
 
 
Na Média de deslocamento do CoP na direção lateral foram observadas melhorias pós 
estimulação em todas as aquisições realizadas com os olhos fechados. Na aquisição realizada com 
os olhos abertos, foi possível observar uma melhoria dos resultados obtidos quando a estimulação 
ocorreu no CDE. Os resultados obtidos nas aquisições dual-task foram novamente superiores no 
momento pós estimulação, o que indica que ocorreu um maior deslocamento do CoP na direção 
medio-lateral após a realização de todas as sessões de estimulação. 
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Figura 12 – Valores da diferença dos resultados entre o pré e pós estimulação na variável Média de 
deslocamento do CoP na direção medio-lateral 
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Relativamente aos dados obtidos referentes à Velocidade Média do CoP na direção ântero-
posterior, foi observada uma melhoria dos mesmos em todas as aquisições realizadas após a 
estimulação do CMB. Após a estimulação do CDE também se verificou uma melhoria dos valores 
desta variável na aquisição de olhos fechados. Na estimulação Sham também se observou uma 
melhoria destes valores na aquisição realizada com os olhos abertos. 
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Figura 13 – Valores da diferença dos resultados entre o pré e pós estimulação na variável 
Velocidade Média do CoP na direção antero-posterior. 
 
Figura 14 – Valores da diferença dos resultados entre o pré e pós estimulação na variável 
Velocidade Média do CoP na direção medio-lateral 
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No que concerne aos dados obtidos sobre a Velocidade Média do CoP na direção medio-
lateral, foram denotadas melhorias na aquisição realizada com os olhos fechados após as 
estimulações do CMB e CDE, e ainda na aquisição dual-task, após a estimulação do CDE. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
No que diz respeito ao desempenho durante a aquisição associada ao dual-task, verificou-
se um aumento do número das respostas corretas na intervenção Sham, acompanhada de uma 
diminuição do número de erros. Já nas intervenções de estimulação do CMB e CDE foi observada 
uma diminuição do número de respostas corretas na avaliação pós avaliação, acompanhada de uma 
diminuição no número de erros, também em ambas.  
 
Para proceder à interpretação estatística dos resultados, e verificar se as diferenças 
observadas entre os resultados Pré e Pós intervenção eram estatisticamente significativos, 
recorreu-se novamente à análise de medidas repetidas, através do modelo linear geral para medidas 
repetidas. Cada uma das variáveis foram avaliadas separadamente nos momentos em que o 
indivíduo permanecia de olhos abertos (OA), quando o indivíduo permanecia de olhos fechados 
(OF), e quando era solicitada uma tarefa de dual-task (DT). Em cada um destes momentos foi 
realizada uma comparação entre os resultados obtidos antes e após a realização da intervenção.  
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Tabela VI – Teste de efeitos dentre-sujeitos para as variáveis Área do CoP, MDCoPap, MDCoPml, SDCoPap, 
SDCoPml, VMCoPap, VMCoPml 
  F Valor-p 
O
lh
o
s 
A
b
er
to
s 
Área CoP 3,488 0,064 
MDCoPap 0,690 0,520 
MDCoPml 9,679 0,003 
SDCoPap 0,178 0,839 
SDCoPml 6,305 0,013 
VMCoPap 0,996 0,398 
VMCoPml 3,891 0,050 
O
lh
o
s 
F
ec
h
a
d
o
s Área CoP 3,004 0,088 
MDCoPap 1,471 0,268 
MDCoPml 1,735 0,218 
SDCoPap 0,609 0,560 
SDCoPml 0,733 0,501 
VMCoPap 0,722 0,506 
VMCoPml 2,742 0,105 
D
u
a
l-
T
a
sk
 
Área CoP 3,361 0,114 
MDCoPap 1,426 0,278 
MDCoPml 3,867 0,092 
SDCoPap 4,206 0,083 
SDCoPml 0,251 0,782 
VMCoPap 12,459 0,782 
VMCoPml 3,361 0,114 
MDCoPap – Média de deslocamento do CoP na direção antero-posterior; MDCoPml –  Média de deslocamento do CoP na direção 
médio-lateral; SDCoPap – Desvio padrão do CoP antero-posterior; SDCoPml – Desvio padrão do CoP médio-lateral; VMCoPap – 
Velocidade média do CoP antero-posterior; VMCoPml – Velocidade média do CoP médio-lateral. 
 
Na recolha realizada com os olhos abertos, verificou-se a existência de diferenças 
estatisticamente significativas nas variáveis MDCoPml e SDCoPml. Nesse sentido, foi realizado 
um Teste-t para amostras emparelhados, constatando-se que, na primeira variável mencionada, a 
intervenção Sham apresentou diferenças estatisticamente significativas comparativamente às 
intervenções de estimulação do CMB e CDE. O mesmo se verificou na segunda variável referida, 
onde foi novamente observada uma diferença estatisticamente significativa da intervenção Sham 
comparativamente às intervenções no CMB e CDE. Nas restantes variáveis não foram observadas 
diferenças estatisticamente significativas entre as várias intervenções realizadas. 
Relativamente aos dados obtidos quando os indivíduos permaneciam de olhos fechados, 
não observada qualquer diferença estatisticamente significativa entre as várias intervenções. 
O mesmo se verificou no que diz respeito às recolhas da tarefa de dual-task, onde também 
não observadas diferenças estatisticamente significativas entre as intervenções realizadas. 
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Tabela VII – Teste-t para amostras emparelhadas para as variáveis MDCoPap OA, SDCoPml AO e VMCoPap DT 
 
 
Variável Intervenção 
Diferença entre médias 
± Dp  
Valor-p 
O
lh
o
s 
A
b
er
to
s MDCoPml 
CZ 
F3 0,001 ± 0,001 0,072 
Sham 0,002 ± 0,002 0,040 
F3 Sham 0,003 ± 0,002 0,010 
SDCoPml OA 
CZ 
F3 0,001 ± 0,001 0,522 
Sham 0,001 ± 0,001 0,065 
F3 Sham 0,001 ± 0,001 0,015 
D
u
a
l-
T
a
sk
 
VMCoPap 
CZ 
F3 -0,022 ± 0,097 0,560 
Sham 0,027 ± 0,113 0,544 
F3 Sham 0,004 ± 0,118 0,917 
MDCoPml –  Média de deslocamento do CoP na direção médio-lateral; SDCoPml – Desvio padrão do CoP médio-lateral; 
VMCoPap – Velocidade média do CoP ântero-posterior. 
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V. Discussão 
A doença de Parkinson é marcada pela perda progressiva de neurónios dopaminérgicos, 
pode ser relevante estudar o efeito da ETCC não só nas áreas diretamente afetadas pela perda 
neuronal, como também as áreas adjacentes, tendo por base os princípios de neuroplasticidade. 
Atualmente, os estudos desenvolvidos nesta área abordam essencialmente estimulação do córtex 
motor, descurando o estudo de áreas motoras secundárias, principalmente no que diz respeito ao à 
aprendizagem e desempenho motor a curto prazo (170-173). Sabe-se também que os estudos 
desenvolvidos até ao momento que correlacionam a eficácia da ETCC aplicada no córtex 
dorsolateral esquerdo são maioritariamente direcionados para a análise dos efeitos denotados a 
nível não motor (memória visual e regulação emocional, por exemplo), sendo ainda escassa a 
investigação desenvolvida na componente motora (174). 
Assim, o presente estudo tem como objetivo comparar o efeito da estimulação 
transcraniana de corrente continua aplicada no CDE e no CMB no tempo de reação, mobilidade 
funcional e equilíbrio em tarefa simples e dupla de indivíduos com doença de Parkinson. A 
realização da análise estatística dos dados permitiu verificar que apenas foram observadas 
diferenças estatisticamente significativas entre os dois tipos de estimulação utilizados e a 
intervenção Sham nas variáveis MDCoPml OA e SDCoPml OA adquiridas na plataforma de 
forças. Contudo, através da comparação das médias dos resultados obtidos antes e após cada 
intervenção foi possível observar melhorias nos resultados obtidos em todas as intervenções. A 
investigação científica desenvolvida até ao momento indica que a ETCC pode ser uma técnica 
altamente promissora no ramo da neurorreabilitação, uma vez que os mecanismos de modulação 
da excitabilidade cortical inerentes a esta estimulação apresentam um impacto potencialmente 
positivo na neuroplasticidade, reaprendizagem motora e preservação de capacidades motoras e 
cognitivas de indivíduos com patologia neurológica (115,119,175,176). Elsner e colaboradores 
(2016) realizaram uma revisão sistemática sobre o efeito geral da ETTC em indivíduos com 
diagnóstico de doença de Parkinson, concluindo que embora não exista evidência suficiente para 
a afirmar que a ETCC tem efeito na redução da incapacidade global nesta patologia, são notórias 
melhorias ao nível da capacidade motora, observadas através da diminuição na pontuação obtida 
no domínio III da UPDRS (177). Já em estudos desenvolvidos por Fregni e colaboradores (2006) 
e Benninger e colaboradores (2010) foi observada uma correlação positiva entre a realização de 
sessões de ETCC e a melhoria da capacidade motora (110,177). As diferenças denotadas nos vários 
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estudos publicados dificultam conclusões, mas podem ser explicadas tanto pela diversidade dos 
protocolos de ETCC implementados, como também pela pouca diversidade das áreas cerebrais 
alvo abordadas (178-181). 
Neste estudo, relativamente à estimulação do CMB, verificou-se uma melhoria no 
desempenho dos participantes na tarefa de velocidade de reação, no TUG e no 5TSTS, destacando-
se que, nos dois últimos, as melhorias obtidas foram as mais acentuadas, comparativamente às 
restantes intervenções de estimulação. Destaca-se ainda que, foi verificado um aumento do número 
de respostas corretas no 5TSTS dual-task, muito embora o tempo médio de execução da tarefa 
após a realização da intervenção seja superior ao obtido antes mesma. No que diz respeito às 
variáveis analisadas com recurso à plataforma de forças, a estimulação do CMB foi o tipo de 
estimulação no qual se verificou mais melhorias, apesar de não significativas, com destaque para 
a aquisição realizada de olhos fechados, na qual todas as variáveis apresentaram melhores 
resultados após a intervenção. No que diz respeito à aquisição de olhos fechados, também se 
observaram melhorias na área do CoP e em todas as variáveis recolhidas na direção ântero-
posterior. Ressalva-se ainda que foi neste tipo de estimulação que se verificou um menor número 
de erros na aquisição de dual-task na plataforma de forças. Boggio e colaboradores (2006) 
estudaram o efeito da aplicação de ETCC no CMB, demonstrando que a realização de apenas uma 
sessão apresenta um efeito significativo na função motora, correlacionando esta melhoria com 
consequentes alterações na excitabilidade do córtex motor, que se prolongam por um período de 
até três meses (183). 
Por outro lado, Fregni e colaboradores (2006) e Valentino e colaboradores (2014) 
desenvolveram estudos que pretendiam estudar os efeitos da estimulação do CMB com recurso à 
ETCC, e que demonstraram que a aplicação da desta técnica no córtex motor durante o período 
“off” dos indivíduos apresentava efeitos imediatos no desempenho motor após a realização da 
intervenção (110,184). Contudo, quando a mesma técnica de estimulação foi realizada durante o 
período “on”, não foram observadas alterações a nível motor imediatamente após a intervenção, 
sendo que estas só se manifestaram entre 5 a 7 dias após a mesma. Ressalva-se ainda que estes 
efeitos positivos se prolongaram no tempo, continuando a manifestar-se até 4 semanas após a 
aplicação da ETCC (184). No presente estudo, as intervenções de estimulação foram sempre 
realizadas durante a fase “on” dos indivíduos, sendo o protocolo de avaliação aplicado no início e 
no final de cada intervenção. Tal facto pode explicar a ausência do registo de potenciais efeitos 
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positivos desta técnica, uma vez que a manifestação dos mesmos pode não ocorrer de forma 
imediata, especialmente quando realizado durante o período “on”. 
No que diz respeito à estimulação do CDE, foi observada uma melhoria no desempenho 
no TUG e TUG DT, destacando-se o facto de ser a estimulação na qual foram obtidos os melhores 
resultados neste último instrumento, verificando-se o melhor tempo de execução da tarefa, o maior 
número de respostas corretas e o menor número de respostas erradas. Relativamente ao 5TSTS 
DT, verificou-se também o aumento do número de respostas corretas após a estimulação. Nos 
dados obtidos na plataforma de forças enquanto o participante permanecia com os olhos abertos, 
foi também observada uma melhoria geral de todas as variáveis recolhidas na direção ântero-
posterior e na variável MDCoPml. Já na recolha realizada com os olhos fechados foi possível 
observar uma melhoria geral das variáveis, com exceção da área do CoP. Na recolha de dual-task 
foi apenas observada uma ligeira melhoria na variável VMCoPml, verificando-se ainda um menor 
número de erros na recolha de dual-task da plataforma. Swank e colaboradores (2016) realizaram 
um estudo no qual pretenderam estudar o efeito da realização de um sessão de estimulação ETCC 
no CDE no dual-task, em indivíduos com doença de Parkinson. Os resultados obtidos permitiram 
observar uma melhoria global do desempenho das tarefas de dual-task, principalmente quando na 
presença de um fator distrator, correlacionando os circuitos neuronais do CDE com a priorização 
das tarefas cognitivas no desempenho em dual-task (185). 
Analisando as variáveis estudas, no que diz respeito à de velocidade de reação, um estudo 
realizado por Fregni e colaboradores (2006) procurou estudar os efeitos da ETCC nesta tarefa. 
Para tal, realizaram intervenções de estimulação através da ETCC no córtex motor e córtex 
dorsolateral esquerdo, e ainda realização de intervenções Sham, durante o período “off” dos 
participantes. Os resultados obtidos neste estudo permitiram que concluir que foram observadas 
melhorias significativas na velocidade de reação motora nas intervenções de estimulação, quando 
comparados com os resultados obtidos na intervenção Sham (65,110). No entanto, no presente 
estudo foram obtidos resultados distintos dos mencionados na literatura, uma vez que se verificou 
uma melhoria do tempo de execução da tarefa nas intervenções no CMB e CDE (mais notório 
nesta última), enquanto que na intervenção no CDE se observou um ligeiro aumento do tempo de 
execução da tarefa. Embora estes resultados fossem esperados para a intervenção no CMB, uma 
vez que envolve a estimulação do CMB, a melhoria dos resultados obtidos na intervenção Sham 
não vai de encontro aos resultados obtidos em estudos desenvolvidos em condições semelhantes.  
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Relativamente aos efeitos na ETCC na marcha, em estudos desenvolvidos por Benninger 
e colaboradores (2014), Kaski e colaboradores (2014) e Manenti e colaboradores (2014), foi 
observada uma melhoria global no desempenho da marcha após a realização de intervenções de 
estimulação no CMB, com uma diminuição significativa nos períodos de freezing (171,178,184). 
Muito embora no presente estudo a marcha não tenha sido avaliada de forma isolada, foram 
recolhidos dados relativos à mobilidade funcional durante a mesma, através do desempenho no 
TUG. Considerando os resultados obtidos em estudos anteriores, seria expectável observar uma 
melhoria no desempenho desta tarefa após a realização das intervenções de estimulação. Nesse 
sentido, e embora não tenham sido observadas diferenças estatisticamente significativas entre os 
momentos de avaliação pré e pós intervenção, foi possível observar uma melhoria do tempo de 
execução desta tarefa nas intervenções de estimulação do CMB e CDE, observando-se ainda um 
aumento do mesmo na intervenção Sham. Deste modo, e embora não seja possível afirmar 
estatisticamente que se verificou um impacto positivo das estimulações do CMB e CDE no 
desempenho do TUG, possivelmente devido ao número reduzido de participantes, os dados obtidos 
podem indicar que a realização de um maior número de intervenções com recurso a estas 
estimulações pode ser positiva na mobilidade funcional e marcha, com destaque para a estimulação 
do CMB. 
No sentido de perceber os efeitos da estimulação por ETCC no CDE, Lattari e 
colaboradores (2017) desenvolveram um estudo com o objetivo de compreender os efeitos deste 
tipo de estimulação nessa área no equilíbrio e mobilidade funcional de indivíduos com Parkinson, 
demonstrando que uma única sessão de ETTC apresenta efeitos positivos nestas duas componentes 
(186). No presente estudo, procurou-se também perceber o impacto desta técnica na mobilidade 
funcional. A recolha destes dados foi realizada a partir do TUG e do 5STST, sendo ambos 
utilizados na sua versão simples e associada a dual-task. Se, tal como já foi mencionado 
anteriormente, a nível do TUG simples se observou uma diminuição do tempo de execução desta 
tarefa nas intervenções de estimulação do CMB e CDE, sendo registada uma tendência inversa na 
intervenção Sham, no 5TSTS foi observada uma diminuição do tempo de realização do exercício 
apenas na estimulação do CDE, observando-se um ligeiro aumento do mesmo nas restantes 
intervenções. O facto de apenas serem denotadas melhorias com a estimulação do CDE pode estar 
relacionado com o facto de se tratar de uma área motora secundária, na qual se verifica uma menor 
perda de neurónios dopaminérgicos o que, associado ao princípios de neuroplasticidade desta 
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técnica, pode permitir a modificação de redes neurais como resposta às alterações decorrentes da 
patologia, promovendo a reorganização cerebral (186,188). 
Relativamente à correlação entre o impacto da ETCC no dual-task em indivíduos com 
doença de Parkinson, num estudo desenvolvido por Swank, Mehta e Criminger (2016) não foram 
observadas melhorias estatisticamente significativas na marcha associada a uma tarefa cognitiva 
após as intervenções de estimulação. No entanto, foi possível observar um melhor desempenho na 
tarefa cognitiva face à presença de fatores distratores (ainda que não acompanhada de alterações 
na tarefa motora), podendo indicar que a ETCC pode ter influenciado positivamente os 
mecanismos neurológicos associados ao dual-task (189,190). No presente estudo foi observado 
que, muito embora não existam diferenças significativas entre os resultados obtidos antes e após a 
realização das intervenções de estimulação, ocorreu um decréscimo no tempo de execução da 
tarefa motora (TUG) nas intervenções no CDE e Sham. Contudo, no que diz respeito à tarefa 
cognitiva, na primeira intervenção no CDE ocorreu uma diminuição do número de respostas 
corretas associada a um aumento do número de erros, enquanto que na intervenção Sham não se 
verificaram alterações a este nível antes e após a intervenção. Contudo, ressalva-se que o número 
de respostas corretas registadas na intervenção CDE foi sempre superior ao número registado nas 
restantes intervenções. Por sua vez, na intervenção no CMB verificou-se um ligeiro aumento do 
tempo de execução da tarefa motora, contudo foi possível observar uma melhoria no desempenho 
da tarefa cognitiva, com aumento do número médio de respostas corretas e sem alteração do 
número de erros associados, o que pode ter demonstrado uma priorização da tarefa cognitiva. Por 
sua vez, nos dados obtidos através do 5 TSTS em dual-task foi observado um aumento do número 
de respostas corretas após a realização de todas as intervenções de estimulação, sendo também 
observado um aumento do número de erros associados após a realização das intervenções no CMB 
e CDE, não ocorrendo alteração da mesma na intervenção Sham, ainda que sem expressão 
estatisticamente significativa. Esta observação pode estar relacionada com o facto de existir um 
menor medo de cair associado a esta tarefa, comparativamente a outros instrumentos de avaliação 
da mobilidade funcional (como o TUG), que pode contribuir para a priorização da tarefa cognitiva, 
detrimento da rapidez de execução motora. 
No que concerne à análise dos resultados obtidos na plataforma de forças, foi possível 
verificar que as variáveis que registaram alterações mais notórias foram recolhidas durante a tarefa 
na qual se solicitava ao indivíduo que permanecesse de olhos abertos. Destaca-se ainda que as 
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variáveis recolhidas enquanto os indivíduos permaneciam de olhos fechados não demonstraram 
qualquer diferença estatisticamente significativa. Uma das características da doença de Parkinson 
é que, de uma forma geral, os indivíduos apresentam maior dificuldade em manter o equilíbrio de 
pé com os olhos fechados e/ou quando estão sujeitos a condições de dupla tarefa, uma vez que 
vários estudos indicam que a estabilidade postural é tanto maior quanto maior for o grau de 
controlo visual uma vez que existe um maior mecanismo de biofeedback associado (154). Deste 
modo, pode ser possível explicar o facto de se verificarem diferenças nos resultados obtidos nas 
aquisições em que o indivíduo permanecia de olhos abertos, não sendo estas manifestadas, ou tão 
notórias, quando o indivíduo se encontrava de olhos fechados ou na aquisição de dual-task. 
Já as variáveis recolhidas na plataforma de forças associadas a uma tarefa cognitiva 
revelaram uma diminuição significativa das respostas corretas na intervenção Sham, acompanhada 
de uma diminuição do número de erros. Relativamente às intervenções no CMB e CDE, foi 
observado um aumento do número de respostas corretas na avaliação pós intervenção, 
acompanhada de uma diminuição no número de erros também em ambas. Deste modo, e 
considerando que não foram encontradas diferenças estatisticamente significativas entre a 
avaliação inicial e final nas diferentes intervenções, os dados obtidos através da plataforma de 
forças não permitem concluir que um tipo de estimulação utilizada contribua globalmente para a 
melhoria do equilíbrio em dual-task. 
Através da análise das médias obtidas em cada uma das variáveis foi possível verificar que, 
de um modo geral, ocorreu uma melhoria dos resultados obtidos nas intervenções no CMB e CDE, 
não sendo verificadas alterações marcadas nas variáveis recolhidas na intervenção Sham. Estes 
resultados podem assim indicar que existiu uma maior estabilidade postural durante a recolha de 
dados após a realização das duas intervenções mencionadas, ainda que sem expressão 
estatisticamente significativa (191). Ressalva-se ainda que nestas duas intervenções foram 
observadas melhorias em todas as variáveis recolhidas na direção ântero-posterior quando os 
indivíduos permaneciam de olhos abertos, destacando-se a recolha realizada com os olhos 
fechados pela melhoria dos resultados de todas as variáveis para estas duas intervenções, com 
exceção da Área do CoP na intervenção CDE. 
Já os resultados da estimulação Sham indicam que esta intervenção apresentou um melhor 
impacto positivo na velocidade de reação e na mobilidade funcional com e sem associação ao 
desempenho de tarefa cognitiva em simultâneo. Contudo, é necessário considerar que um dos 
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possíveis efeitos secundários associados à ETCC é a fadiga sentida no período pós intervenção. 
Este facto pode explicar as diferenças observadas durante a intervenção de Sham, uma vez que a 
possibilidade de manifestação de fadiga sentida no período pós intervenção é consideravelmente 
mais pequena do que durante a intervenção no CMB e CDE (192).  Estes resultados podem ser 
também explicados pela produção significativa de resposta placebo associada à ETTC Sham, 
observada em vários estudos desenvolvidos anteriormente (193,194). 
Uma limitação deste estudo foi o reduzido número de participantes, motivo pelo qual se 
torna pertinente a realização de um estudo semelhante com uma amostra superior. O facto de não 
existir concordância entre os resultados obtidos e os resultados observados na literatura 
previamente existente pode também estar relacionado com a grande variedade de protocolos de 
implementação da ETCC existentes, não só ao nível das áreas cerebrais selecionadas, como na 
duração, frequência e intensidade das intervenções de estimulação. A realização das intervenções 
de ETCC durante o período “on” pode também ter condicionado os resultados obtidos, uma vez 
que estes poderiam ter sido mais expressivos se a avaliação pós intervenção fosse realizada entre 
5 a 7 dias após a intervenção de ETCC.  
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VI. Conclusão 
O presente estudo teve como objetivo comparar o efeito da estimulação transcraniana de 
corrente contínua aplicada no CMB e CDE no tempo de reação, mobilidade funcional e equilíbrio 
em tarefa simples e dupla de indivíduos com doença de Parkinson. 
Os resultados obtidos indicam que não existe evidência estatisticamente significativa que 
permita concluir qual o tipo de estimulação que apresenta melhores resultados nas variáveis em 
estudo. No entanto, através da comparação das médias dos resultados obtidos nas avaliações pré e 
pós intervenção foi possível observar que a estimulação do CMB apresentou melhorias na 
velocidade de reação, mobilidade funcional não associada ao desempenho de tarefas cognitivas 
em simultâneo, e no equilíbrio, principalmente na ausência de mecanismos de biofeedback 
(recolha realizada de olhos fechados). Por sua vez, a estimulação do CDE apresentou melhorias 
na mobilidade funcional quando associada ao desempenho simultâneo de uma tarefa cognitiva 
(dual-task), e no equilíbrio quer nas recolhas realizadas de olhos abertos, como nas recolhas 
executadas de olhos fechados.   
Deste modo, os resultados obtidos podem levantar questões pertinentes para a realização 
de estudos futuros, no sentido de aprofundar o conhecimento já existem sobre a ETCC na doença 
de Parkinson. Nesse sentido, e considerando as limitações do presente estudo, torna-se pertinente 
a realização de estudos futuros nesta temática, sugerindo-se a realização de estudos com um maior 
número de participantes. Sugere-se ainda que os protocolos de intervenção sejam padronizados, 
no sentido de obter informação mais uniformizada para cada tipo de estimulação. Em investigações 
futuras pode ainda ser pertinente a realização de uma avaliação mais tardia caso esta seja realizada 
durante o período “on”; e ainda a implementação do mesmo protocolo procedimental durante a 
fase “off”, como forma de comparar as diferenças nos tempos de resposta motora entre os dois 
momentos. Por fim, e uma vez que a realização de várias sessões de intervenção para cada tipo de 
estimulação se revela mais eficaz, pode ser considerada a realização de protocolos de intervenção 
mais longos, como forma de verificar os efeitos da estimulação de forma mais prolongada.  
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